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Résumé

Ce travail consiste a I’étude clinique de la babesiose bovine dans la wilaya de
Tizi Ouzou a partir des frottis de sang réalisés sur des bovins cliniquement suspects.

Un total de neuf bovins de différents génotypes ont été soumis a I’examen
clinique. A partir de chaque animal suspect un frottis de sang a été confectionné et
coloré au Giemsa et un prélévement de sang a été effectué sur tube avec EDTA et
acheminé au laboratoire d’analyse médicale pour 1’établissement d’un hémogramme.

Les symptomes les plus rencontrés sont I’hyperthermie avec un taux de 100%
suivi d’adénite, anémie, ictére et troubles de 1’équilibre avec un taux de 66,66% et
’arrét de la production laitiére qui est rencontrée chez 33,33% des animaux associés a
d’autres signes généraux et des signes digestifs.

L’examen des frottis sanguins nous a permis de mettre en évidence 55,55%
d’animaux positifs contre 44,45% négatifs. Tous les animaux positifs- révélent une
theileriose tropicale a T.annulata. Les femelles laitiéres sont beaucoup plus touchées
soit un taux de 66,66% contre 33,33% des males.

Nous avons constaté a partir de cette étude que les animaux issus des élevages
traditionnels étaient les plus atteints avec un taux de 66,66% tandis que ceux issus des
élevages modernes représentent 33,33% des positifs.

Nous avons rapporté un taux élevé d’animaux de races améliorées (77,77%) par
rapport a celui des races locales qui semblent résistantes a 1’infestation par les

protozoaires responsables des piroplasmoses bovines avec un taux de 22,23%.
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I-Introduction

Parmi les pathologies parasitaires les plus fréquentes qui représentent la
principale préoccupation des éleveurs en période estivale on trouve les piroplasmoses
bovines qui sont communément appelées Bousfair ou Sawragh. Elles sont causées par
les protozoaires sanguins de genre (Babesia,Theileria Anaplasma) obligatoirement
transmis aprés évolution cyclique chez les tiques. Ces maladies se manifestent
cliniquement par des signes de la destruction globulaire telle que: anémie, ictére,
hémoglobinurie, elles sont parfois responsables de mortalité et d’importantes pertes
économiques. La babesiose est une zoonose car elle peut aussi atteindre 1’étre humain
suite a une piqire de tique contaminée.

Les babesioses sont responsables de pertes économiques considérables en viande
et en lait. A Ces pertes directes s’ajoutent les frais des traitements des animaux
malades, acaricides et les frais de main d’ceuvres. Le contrdle de ces hémoparasites
est bas¢ sur I’emploi de substances anti-piroplasmida (Diminazene) associe au
traitement anti-acariens (organophosphorés, pyrethroides, Comaphos, etc....).
Cependant le succes de ces méthodes de contrdle est basé sur la connaissance de
Pactivité des différentes especes de vecteurs ainsi que I’action pathogéne de ces
hémoparasites sur 1’h6te. En Algérie, Ces protozooses engendrent des pertes
€conomiques considérables en viande et en lait aux quelles s’ajoutent les frais du
contrble de la maladie et la possibilité d’apparition de tiques résistantes aux
acaricides a cause de la fréquence élevée d’utilisation des bains anti-tiques. A ceci
s’ajoute la difficulté dans le diagnostic clinique entre les piroplasmoses et certaines
maladies a répercussion sanguine caractérisée par un syndrome d’anémie.

Les rapports nationaux des services vétérinaires révélent une situation
préoccupante sur les piroplasmoses bovines et les tiques vectrices. A cet effet, une
étude préliminaire sur 68 bovins examinés, 62 se sont révélés positifs soit 91,18 %.
Cinq protozoaires ont ét¢ identifie Theileria annulata, Theileria orientalis, Babesia
bovis, Anaplasma marginale et Anaplasma centrale. 1’ infection simple et multiple la
plus prévalante est celle due a 7. annulata dont le taux est 52,87 %. Trois genres de
tiques ont été identifiés, Boophilus spp, Rhipicephalus spp et Hyalomma sp. Face a

I’importance de ces parasitoses sur la santé animale, ces protozoaires ont un impact
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important sur la santé publique. Dans certains pays du bassin méditerranéen la séro-
prévalence des babesioses humaines est trés élevée, notamment, celles causees par
Babesia microti et Babesia divergens (parasite des bovins) qui sont transmises par les
tiques du genre Ixodes notamment Zxodes ricinus.

Actuellement il est primordial de mettre en place un réseau d’épidemio-
surveillance de ces protozooses, afin d’adapter les méthodes de contrdle car en
Algérie peuvent préter 4 confusion avec d’autres infestations & protozoaires sanguins
notamment la leishmaniose, le malaria. A I’instar des méthodes de prophylaxie basée
sur la vaccination contre les piroplasmoses et contre les tiques vectrices, il est
souhaitable a I’avenir, d’instaurer ce type de méthodes prophylactiques pour améliorer

la santé de notre cheptel.

II-Objectif

L’objectif de notre étude consiste a réaliser un inventaire sur les différentes
espéces de Babesia responsables de babesioses bovines en se basant sur les
symptdmes cliniques associés a l’identification des parasites sur frottis de sang

colorés au Giemsa dans la wilaya de Tizi Ouzou.

III-Historique

La premiére piroplasmose connue a ét¢ celle du mouton signalée en Romanie en
1884 par Magureanu lors de premier congre Romain de médecine Humaine,
Vétérinaire et Pharmacie. En 1888 Babes découvert I’agent causal de
I’hémoglobinurie de beeuf qu’il dénomme Hématococcus bovis, cette maladie
I’appelle hémoglobinurie bactérienne. En 1892, le méme auteur décrit une forme
d’hémoglobinurie chez le mouton. En 1893, Texas Smith et Kilborn ont mis en
évidence I’intervention des tiques dans la transmission des babesioses. En 1900
Theiler a mis en évidence 1’agent pathogeéne a Dar Es Salaam qui se présente sous
forme bacillaire endoglobulaires et suggere qu’il s’agit de jeunes parasites de
piroplasmose bigeminium. Ensuite Theiler montre qu’il s’agit de parasites différents et

les dénommera Piroplasma (7heileria parvum). En 1905 Theiler isole une autre

|
|
!
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forme de Piroplasma (Theileria Mutans) et le méme auteur en 1910 a observé des
points marginaux considérés juste comme un stade évolutif de piroplasma
bigeminium et en fait un genre nouveau Anaplasma (Sergent et al. 1945). A partir de
cette période I’histoire des piroplasmoses dominée par les travaux relatifs a la
classification thérapeutique. L’équipe Sergent Donation et Lestoquard de I’institut
Pasteur d’Algérie ont apporté la plus importante contribution dans I’étude des
piroplasmoses. Ils ont montré que les piroplasmoses en Algérie étaient classées en
type: piroplasmoses vraies babesiollose/babesiose (Babesia bigemina, Babesia
Berbera), anaplasmose et theileriose (7Theileria dispar).

En Algérie, Sergent et I’Héritier ont observé des symptomes d’infestation intense
avec 30% d’hématies parasités sans maladie marquée et des cas ou les signes
cliniques étaient graves bien que 1’infestation sanguine fut faible ou nulle. De 1924 a
1939 Sergent et collaborateur ont identifié le vecteur de Babesia Berbera
(Rhipicephalus Bursa) et de Theileria dispar (Hyalorhma Mauritanicum et Hyalomma
Impressum). Ces auteurs ont procédé a des essais thérapeutiques ainsi qu’a la
prémunition des animaux contre diverses piroplasmoses entre autre la prémunition
anti-theilerique (Sergent et al. 1945). Tsur-Tchernomorentz (1962) a mis au point la
culture in vitro des parasites ce qui permet le développement des études
immunologiques et des essais de vaccination des animaux contre la maladie.

Au cours de ces vingt dernieres années, beaucoup de travaux ont ét¢ menés dans
le diagnostic des piroplasmoses animales a travers le monde et particuliérement au
pourtour du bassin méditerranéen (Latif 1994, Darghouth er al. 1996, Kachani et al.
1996, Aktas et al. 2002, El Hadj et al. 2002, Acici 1995, Jacquiet et al. 1990,
Sparagono et al. 2000).

Actuellement le diagnostic des piroplasmoses est basé sur 1’association entre le
diagnostic clinique, microscopique, sérologique et génétique (Latif 1994, Darghouth
1996, Kachani ef al. 1996, Aktas et al. 2002, El Hadj et al. 2002, Acici 1995, Jacquiet
al. 1990, Sparagono et al. 2000).
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IV. Définition

Les babesioses bovines encore appelées Red Water, Texas Fever, Tick Fever,
Piroplasmoses, Tristeza, sont des maladies infectieuses non contagieuses, virulentes,
mnoculables dues a des protozoaires parasites intra érythrocytaires de genre Babesia de
Pordre des Piroplasmarina, phyllum des Apicomplexa. Parmi les especes infectant
les bovins, Babesia bovis et Babesia bigemina qui sont reparties dans le monde entier
avec une importance majeure an Afrique, en Asie, en Australie et en Amérique
centrale et de sud. Babesia divergens est économiquement importante dans certaines
parties d’Europe. Ces especes sont obligatoirement transmises aprés un cycle
biologique chez les tiques. La présence des babesioses est fortement liée a la présence
et la dynamique saisonniére des tiques. Le vecteur principal de Babesia bigemina et
Babesia bovis est Boophilus microplus. Le vecteur de Babesia divergens est Ixodes
ricinus.

C’est une pathologie caractérisée par une hyperthermie, une anémie hémolytique,
une hémoglobinurie et un état de choc. Les Babesioses aboutissent a de graves pertes
sur le plan économique en raison des mortalités et des morbidités élevées d’une part et

du cofit des interventions vétérinaires d’autre part (Morel 2000).

V. Répartition géographique

Il existe 71 espéces de Babesia, dont 18 touchent les animaux domestiques
(Morel 2000). Les babesioses ont été signalées dans 120 pays appartenant aux régions
tropicales et sub tropicales, trouvées entre la quarantiéme paralléle Nord et la trente-
deuxieme paralléle Sud. Babesia bigemina existe dans I’ Afrique et a I’ Amérique inter
tropicale. Elle a été signalée en Asie centrale et en Europe méridionale. Babesia bovis
touche une grande partie de I’ancien et le nouveau monde, elle a été signalée en
Amérique du Nord (Mexique), en Amérique centrale et de Sud, en Afrique, en Asie,
en BEurope et en Australie ou elle est considérée particulierement pathogene (Figueroa
et Camus 2003).
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VI Importance économique

Les Babesioses sont classées comme les plus importantes maladies parasitaires
transmises par les tiques chez les ruminants a I’exception de certaines régions
d’Afrique ou les theilerioses prennent le dessus. Des études faites en Argentine,
Mexique et en Australie montrent que les pertes dues aux maladies transmises par les
tiques s’élevent a 5 dollars Américains par téte. Le secteur d’élevage en Amérique
accuse une perte de 875 millions dollars Américains par an. Les cofits de la mise en
quarantaine et ceux de la lutte contre la propagation de la maladie sont considérables

(Figueroa et Camus en 2003).

VII. Epidémiologie

VII.1. Espéces affectées

Les Babesioses sont causées par un protozoaire de genre Babesia qui renferme
plusieurs especes notamment : Babesia Bovis et Babesia bigemina qui sont des agents
responsables des babesioses bovines tropicales. Babesia divergens et Babesia major
sont des agents responsables des babesioses bovines européennes. Les bovins des
races européennes peuvent demeurer infestés par Babesia bovis durant toute leur vie;
alors que les zébus ne sont plus infestés au bout de deux ans. L’infestation a Babesia
bigemina persiste rarement au-dela d’une année quelque soit I’hote. Le buffle africain
syncerus ceffer peut développer I’infestation latente pendant quatre mois. (Figueroa et
Camus 2003).

VII.2. Sensibilité
VIL3. Variation en fonction de I’espéce, la race et I’4ge

Les bovins Brahman et leur croisement sont particulicrement résistants aux
babesioses. Dans les zones d’enzootie, les jeunes animaux de race Herford sont plus

sensibles & Babesia bigemina que ceux de la race Droughtmaster; par contre Babesia

|
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bovis a été détectée dans un grand nombre de prélévements chez les Herford mais
I’4ge moyen des animaux n’est pas différent dans les deux races (Morel 2000,

Figueroa et Camus 2003).

VII.4. Sensibilité des nouveaux nés

Les nouveaux nés de meéres non immunes sont plus sensibles aux infestations par
Babesia bovis et Babesia bigemina que les vaches adultes. Tandis que les nouveaux
nés infestés durant la deuxieme moitié de gestation sont plus résistants. La résistance
observée chez les veaux dans les conditions naturelles est attribuée a une immunité
passive grace au colostrum. Les veaux présentent rarement de signes cliniques de la
maladie apres infestation quelque soit I’espece de Babesia en cause ou le statut

immunologique de la meére. (Figueroa et Camus 2003).
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Chapitre I: Etude de protozoaire

I-1. Classification

Le genre Babesia est classé parmi les protozoaires. Dans cette classification on

citera les espéces pathogénes pour les bovins (Morel 2000).

Embranchement : Apicomplexa
Classe : Sporozoisidae

Sous classe :Coccidiasinae
Ordre : Eucoccidiaridae

Sous ordre : Piroplasmarinae
Famille :Babesidae

Espeéces : Babesia bovis, Babesia bigemina, Babesia divergens, Babesia major
I-2. Critéres d’identification morphologique
Les babesies sont parasites endoglobulaire qui se localisent uniquement dans les

globules rouges apres coloration de frottis au May-Grunwald Giemsa, ils apparaissent

sous quatre formes différentes au microscope optique (Euzeby 1987).
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Tableau 1 : Critéres d’identification morphologique de genre Babesia

(Morel, 2000).

Formes Diamétre Localisation de noyau Angle
Irrégulicres 1.5-3.5mm | Noyau périphérique situé dans un cytoplasme

vacuolaire et émettent parfois des pseudopodes et

sont parfois considérés comme des trophozoites
Rondes Annulaires Considérées comme des gamétocytes ou
Circulaires trophozoites jeunes
Régulieres
Allongées et 1.5-4mm Selon I’espece de Babesia elles sont groupées par | aigue, obtus

Piriformes

deux parfois par quatre a dix éléments unis par
leurs extrémités  effilées, sont appelées

piroplasme/forme geminée
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Tableau 2 : Criteres d’identification morphologique de Babesia responsables des
babesioses chez les bovins (Morel 2000).

Espece Morphologie
Forme Diamétre Angle

B.bigemina | Grande forme. Les mérozoites intra |4 a4 5mm
érythrocytaires sont: poire rondes et
irréguliéres

B. bovis Petite  forme, les merozoites intra | 1,502 mm avec | Obtus
érythrocytaires sont piriforme, annulaire, | localisation centrale
irréguliere.

B.divergens | Petite forme, les merozoites annulaires ouen | 0,4 a 1,5 mm, les | Obtus
forme de poire. Les formes en poire sont | mérozoites occupent
dominantes et se présentent par paires | une position
géminées périphérique  parfois

tangentielle a la
membrane cellulaire.

B. major Les merozoites endo érythrocytaires | 2,6 a 3,7mm, espéces | Aigue

ressemblent a Babesia bovis sous forme

géminée piriforme et annulaire

de taille intermédiaire
entre les grandes et les
petites formes 1,8mm

en position centrale

I-3. Source de parasite et mode de transmission de ’infestation

Ce sont les animaux malades, les porteurs chroniques, les porteurs guéris qui

constituent la source d’infestation des tiques vectrices. Chez les bovins, la tique

Boophilus annulatus est responsable de la transmission de la maladie, mais d’autres

especes de tiques peuvent étre incriminées. La nymphe est la seule étape impliquée

dans la transmission de Babesia Bovis. La transmission de Babesia bigemina peut

étre faite par les nymphes, les femelles et les méles. (Euzeby 1983, Morel 2000).

La transmission de la babesiose aux bovins a lieu pendant le repas sanguin de la

tique en injectant les sporozoites contenus dans la salive. B. bigemina est inoculée par
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la nymphe de Boophilus entre le septieme et le dixieéme jour apres la fixation. B.
divergens est inoculée par la nymphe apres le troisiéme jour qui suit la fixation de la
nymphe. B. bovis est inoculée par la larve de Boophilus trois a cinq jours apres
fixation. Le parasite peut &tre transmis aussi mécaniquement par voie iatrogene.
(Euzeby, 1983, Morel 2000).

I-4. Cycle évolutif

Le cycle des Babesia se déroule exclusivement dans les globules rouges de I’hote
vertébré ou s’effectue la reproduction asexuée de parasite. Tandis que chez I’hote
vecteur s’effectue la reproduction sexuée. Ces trois phases de cycle sont: la

merogonie, la gamogonie et la sporogonie (OIE.2000).

I-4.1. Cycle évolutif chez I’héte vertébré

Les Babesia se localisent uniquement dans les érythrocytes. Toutes les espéces de
Babesia sont transmises par les tiques. Lors de repas sanguin de ces derniéres, les
sporozoites pénectrent directement dans les globules rouges. L’invasion de ces
dernieres par les mérozoites se fait selon un processus actif qui se déroule en plusieurs
phases. Le mérozoite est entouré¢ d’une vacuole parasitophore. Ensuite cette vacuole
est reldchée dans le cytoplasme de I’érythrocyte. Le parasite désormais appelé
trophozoite subit une différenciation au sein des érythrocytes. Le trophozite
commence la reproduction asexuée par fission binaire de noyau puis de cytoplasme ou
par bourgeonnement extréme provoquent 1’apparition caractéristique de paires de
mirozoites. Cette reproduction aboutie a plusieurs éléments dans chaque hématie
parasitée. Aprés destruction des érythrocytes chaque mérozoite poursuivra son cycle
infectieux en pénétrant dans de nouveaux globules rouges (Rudzinski et al. 1976,
Young et Morzaria. 1986, Friedhoff 1981, Morel2000, Figueroa et Camus 2003).
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I-4.2. Cycle évolutif chez I’hdte invertébré (tique)

La tique vectrice s’infeste par ingestion de sang parasité d’hdte vertébré
contenant des mérozoites. A partir des éléments ronds libérés au niveau de 1’intestin
moyen de la tique (gamétocytes) se développent des cellules allongées, hérissées de
prolongements cytoplasmiques épineux (stahlenkoper ou corps rayonné) ces derniers
sont considérés comme des gametes (cellules a cytoplasme dense et cellules a
cytoplasme clair) d’ou ’hypothese de I’existence de gamétogonie. Les cellules a
cytoplasme dense s’unissent a celles a cytoplasme clair au niveau de 1’intestin de la
tique. Il en résulte un zygote appelé ookinéte & paroi lisse, sphériques puis allongés et
mobiles de 7 2 8 mm. Les ookinétes pénetrent dans les cellules intestinales de la tique
et se divisent pour former les sporokinétes en forme de masque. Les sporokinétes
regagnent ensuite 1’hémolymphe et a partir de 1a envahissent les cellules de divers
organes et tissus de la tique; ou elles se multiplient de fagon continue. Au cours du
prochain repas sanguin de la tique, les sporokinétes regagnent les glandes salivaires et
se transforment en sporozoites infectants. Les sporokinétes qui se localisent dans les
différents organes autres que les ovaires sont perdus pour le cycle. Les sporokinétes
qui se localisent au niveau des ovaires restent inactifs jusqu'a I’éclosion des larves et
la prise de repas sanguin, la transmission est alors trans-ovarienne (Figueroa et Camus

2003, Friedhoff 1981, Riek 1964).
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Figure 01: cycle évolutif de Babesia divergens (L’Hostis et Joncour, 2004).

1: sporozoites dans la salive de la tique, lors de repas sanguin. 2 a 5: Merogonies. 5, a:
Merozoites digéré. 6 : Gamétocyte. 7 et 8: Gamétes ou corps rayonné. 9: Fusion des
gamétes. 10: Formation du zygote. 11 a 14: Formation des de ’ookinéte. 15a18:
Formation des sporokinctes, sporogonies. 19 & 21: Pénétration de certains
sporokinétes dans les glandes salivaires de la tique et formation des sporozoites.
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Chapitre II : Etude de vecteur

II-1. Classification:

Les babesies sont transmises par des tiques hématophages qui sont exclusivement
les Ixodinae ou tiques dures. Selon la classification proposée par Camicas et al.
(1998), les Ixodinae appartiennent a :

Embranchement : Arthropodae
Classe : Arachnidae
Ordre : Acarinae

Sous ordre : Ixodinae

Familles :  Ixodidae Ixodes ricinus
Amblyommidae Boophilus annulatus et Haemaphysalis
punctata

La famille des Ixodidae comporte trois sous familles tandis que la famille des
Amblyommidae comporte treize genres. Actuellement les tiques sont classées selon
les criteres morphologiques et biologiques selon la classification décrite par Camicas
et al. (1998). Les babésioses sont transmises par les tiques appartenant aux
amblyommidae. Cette famille comporte sept genres d’importance médicale et
vétérinaire. On ne citera que les genres qui transmettent les Babesia: Boophilus,
Dermacentor, Haemaphysalis, Rhipicephalus et Ixodes qui appartiennent a la famille
des Ixodidae. Pour ce qui concerne 1’ Algérie, les Babesia sont transmis par Boophilus

annulatus, Ixodes ricinus, Haemaphysalis punctata.

II-2. Cycle évolutif de Boophilus annulatus

Le male recherche la femelle sous I’influence d’une substance produite par les
glandes fovéales de la femelle, puis I’accouplement a lieu souvent sur 1’h6te pendant
le repas et rarement au sol. La femelle gorgée de sang; se détache de son hdte et pond
les ceufs dans un abri naturel et meurt par la suite aprés une incubation de 2 a 36

semaines, chaque ceuf donne naissance a une larve molle (1’éclosion des ceufs varie

B
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selon I’espece et les conditions climatiques) qui devient dure apres plusieurs jours et
se fixe a I’hdte pour prendre son repas sanguin qui dure de 3a12 jours puis se détache
et cherche un abri pour effectuer sa nymphose qui dure de 2a8 semaines pour donner
naissance a une nymphe qui a son tour passe sur un autre hote, prend son repas
sanguin pendent quelques jours et retombe sur le sol et mue en méile et en femelle

adultes qui vont rechercher 1’héte. (Morel ; 2000, Barré ; 2003).

II-3. Cycle évolutif d’Ixodes ricinus

Le cycle évolutif d’Ixodes ricinus se déroule en trois stases. De 1’ceuf nait une
larve hexapode, a peine perceptible & I’ceil nu. Aprés s’étre fixée pendant quelques
jours sur un vertébré pour se gorger, elle se laisse tomber sur le sol, pour digérer et
muer en une nymphe. Le deuxi¢me repas de sang est pris dans les mémes conditions
de durée. La nymphe repue se détache et tombe au sol pour muer en une tique adulte.
La femelle, apres copulation, devra une derniére fois se gorger pleinement de sang,
jusqu’a prendre la taille d’un petit pois. Ce repas lui permettra de pondre de 1 000 a
20 000 ceufs, selon l'espece et le sang ingéré, avant de se dessécher et de mourir. Le
méle ne s'alimente pas, ou rarement et trés peu. La durée d’un cycle est en moyenne
de 2 4 4 ans, pouvant aller & 7 ans si les conditions climatiques ne sont pas favorables.

(Estrada Pena et al. 2004).
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Figure 02 : Cycle évolutif d’ixodes ricinus (Casati, 2005).

II-4. Cycle évolutif d’ Haemaphysalis punctata

Le cycle évolutif des H. punctata est un cycle a trois stases. Aprés 1’éclosion de

I’ceuf on aura une larve hexapode qui va se fixer sur un hote vertébré et prend son

premier repas de sang pendent quelques jours puis tombe sur le sol pour effectuer sa

nymphose. Une fois transformé en une nymphe va prendre son deuxiéme repas

sanguin dans les mémes conditions de durée puis retombe sur le sol pour se

transformer en une tique adulte.

Apres fécondation la femelle va se gorger pleinement de sang jusqu'a prendre la

taille d’un petit pois ce qui lui permettra de pondre de 1 000 4 20 000 ceufs avant sa

mort. (Estrada Pena et al. 2004).
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II-5.Action pathogéne des tiques sur les bovins

II-5.1. Action directe

La pathogenicité directe des Ixodinae est liée a I’action pathogene traumatique et
biochimique qui sont dues au pouvoir vulnérant de gnathosoma profondément et
solidement implanté dans la peau. La présence dans la salive des substances
glycoproteiniques , anticoagulantes, vaso-actives, le résultat de ces diverses actions
est une inflammation nodulo-viscérative, avec une complication bactérienne possible,
I’action pathogéne spoliatrice qui cause anémie par soustraction sanguine, 1’action
toxique qui est due a 1’élaboration des toxines par des cellules particuliérement des
glandes salivaires (neurotrope : paralysie a tique, hémotrope : hémolyse, viscerotrope:

maladie de la sueur) (Bawmanetal 1997, Euzeby 2005).

II-5.2. Action indirecte

La pathogenicité des Ixodinae est indirecte par :

Action inoculatrice des germes pathogénes.

YV VY

Germes banaux présents sur la peau.

Y

Germes transportés mécaniquement (Dermatophylus congoleusis).
Germes évoluant chez les vecteurs (Babesia et Theileria).
Richettsiales : Richettsi ¢’est I’agent de la fievre éruptive exanthématique.

Spirochetiales (exemple: Borreliose, agent de fiévre récurrente a tique).

YV V V V

Arbovirus : (neurotrope, encéphalite a tique, viscérotrope : fievre de crimie)

(Euzeby 2005).
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II-5.3. Action anémiante

1l affecte les animaux qui sont porteurs de plusieurs dizaines voire centaines de
tiques. Les tiques ont I’aptitude & concentrer le sang au fur et a mesure qu’elles le

prélévent. On considere que le volume prélevé est au moins le triple de repas, ces

gl

o

spoliations sont majorées par 1’action anticoagulante des sécrétions salivaires et

peuvent engendrer des anémies graves surtout en zones tropicales (Perez, Eid et
Gilot 1998).

i
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Chapitre ITI : Etude clinique de la babesiose

III-1. Rappels physiologiques

IIi-1.1. Composition du sang

Le sang est composé de plasma et des éléments figurés. L’ensemble phase solide
ou cellules et la phase liquide ou plasma forment la masse sanguine. La phase solide
ou cellules comporte les globules touges, les globules blancs et les plaquettes. Les
globules rouges (Hématies ou érythrocytes), ce sont des cellules anucléées
contiennent ’hémoglobine (une protéine spécialisée dans le transport de I’oxygene).
Les globules rouges se forment dans la moelle osseuse et leur stockage a lieu au
niveau de la rate et le foie. (Sultan et Gauqult-Heilm. 1987). Les globules blancs (ou
leucocytes), sont des cellules nucléées qui assurent la défense de
I’organisme(Phagocytose). (Belhani; 1999). Les plaquettes sont des éléments
cellulaires anucléées en forme de disque, les plaquettes servent & la protection des
endothéliums vasculaires, elles jouent un role dans I’hémostase (la coagulation), elles
interviennent ainsi dans I’inflammation (libération des constituants qui augmentent la
perméabilité  capillaire). (Sultan et Gauqult-Heilm. 1987). En se qui concerne
I’hémoglobine, celle des vertébrés est constituée de quatre chaine polypeptidiques
dont I’ensemble forme la globine et de quatre hémes (groupements prosthétiques)
contenant du fer. La phase liquide ou plasma sanguin qui constitue une partie du
liquide extracellulaire presque identique au liquide interstitiel, il en différe par le taux
de protéine. Les principales protéines sont I’albumine, certaines globulines et les
facteurs de la coagulation dont le fibrinogéne. Le plasma devient sérum apres
coagulation, c’est-a-dire aprés la transformation d’une protéine soluble (la
fibrinogéne) en protéine insoluble (La fibrine). Le sang artériel saturé en oxygene est
de couleur rouge clair, le sang veineux est rouge sombre, il est maintenu en
permanence & I’intérieur des vaisseaux, il y circule facilement grace a I’intégrité des

vaisseaux et des plaquettes. (Belhani ; 1999)
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IIT-1.2. La bilirubine

Production de la bilirubine

La bilirubine est le produit de dégradation de I’héme. Elle est conformée
principalement dans la rate griace a des enzymes, I’héme oxygénase (microsomale) et
la biliverdine réductase (cytosolique). La source principale de la bilirubine est la
destruction des hématies, dont la durée de la vie est de 90 4 150 jours. En outre, 10 &
20% de bilirubine proviennent d’autres sources : en premier lieu, la destruction dans
la moelle des précurseurs des hématies avant leur libération dans le sang périphérique
(Erythropoiese inefficace). Un gramme d’hémoglobine donne lieu a la formation de
36,2mg de bilirubine (Mennecier. 2006)

Captation par le foie

La bilirubine ainsi formée est transportée dans le sang liée a 1’albumine. Le
pigment est ensuite capté par 1’hépatocyte apres dissociation avec I’albumine. Cette
captation de la bilirubine se fait trés probablement par la diffusion facilitée par
I’intermédiaire d’un transporteur. Dans les hépatocytes; la bilirubine est liée a des
protéines cytosoliques, principalement la ligandine, qui appartient a la bilirubine qui
appartient a la famille des glutathion-transférase. Cette liaison rend compte du
stockage d’une certaine quantit¢ de bilirubine dans 1’hépatocyte. La bilirubine
conjuguée est également liée a ces protéines et dans une certaine mesure stockée dans
I’hépatocyte. En outre; un transfert rapide de la bilirubine (qui est fortement lipophile)

dans les membranes intracellulaires a été mis en évidence. (Mennecier. 2006)

Conjugaison hépatocytaire

La bilirubine native (ou bilirubine non conjugaison) est trés peu soluble. C’est
une étape obligatoire pour que la bilirubine puisse étre excrétée dans la bile; La
conjugaison se fait principalement avec I’acide glucoronique grice une enzyme de
réticulum endoplasmique, la bilirubine —glucuronyl transférase. Cette enzyme est
située dans la membrane du reticulum. Elle fait partie d’une famille d’uridine-
diphosphate (UDP)-glucoronyl transférase. Le donneur d’acide glucuronique, qui doit

étre transféré dans la lumiére du réticulum endoplasmique, pour étre transféré dans la
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lumiére de réticulum endoplasmique, pour étre disponible pour la conjugaison.

(Mennecier ; 2006)

Excrétion de la bile

La plus grande partie de la bilirubine est excrétée dans la bile sous forme
conjuguée. Le transport de la bilirubine de I’hépatocyte dans la bile a travers la
membrane canaliculaire se fait grice a un transporteur, souvent désigné sous le nom
de cMOAT (c pour canaliculaire, multiple organique anion transporteur) il s’agit d’un
transport actif; utilisant ’ATP. Il est différent de transporteur responsable de

I’excrétion des acides biliaires dans la bile (Mennecier ; 2006)
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III-2. Symptomatologie

Apres une incubation d’environ une semaine, la maladie aigue causée par Babesia
bigemina, Babesia major et Babesia divergens débute par un accés thermique de 40-
41°C. Les symptomes les plus importants sont: L’anémie, Iictére et

I’hémoglobinurie, qui a leur tour est la base d’une série des symptomes secondaires,

L’anémie
Elle est le plus souvent causée par I’hémolyse redevable & la phagocytose. Elle est
souvent masquée par l'ictére et elle entraine une baisse de I’activité métabolique

générale avec des signes de déshydratation.

L’ictére

Il sera d’abord un sub-ictére jaune clair, puis un ictére franc qui donnera une
coloration jaune brun plus au moins intense aux muqueuses oculaires
gingivales... ... etc. Il entraine une atteinte organique parmi les quelles: la pneumonie,
I’atonie du rumen, une alternance de diarrhée et de constipation, de la photosensibilité

et méme de la néphrite.

L’hémoglobinurie

Il se manifeste par des urines trés moussantes, allant de rouge clair au brin foncé.
L’agalaxie et I’avortement sont des phénoménes précoces liés a I’hyperthermie. Chez
les animaux atteints de babesiose a Babesia bovis tous les symptdmes mentionnés ci-
dessus sont beaucoup moins apparents, cependant & cause de I’obstruction des
capillaires dans le cerveau, des troubles d’équilibre, des signes d’encéphalites et des
grincements de dents. (Euzeby ; 1980, Morel 2000, Kaufmann ; 1996).

Dans les cas suraigus une mort brutale survient aprés une trés forte hyperthermie

sans aucun symptome (Euzeby 1980, Morel 2000, Kaufmann 1996).
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Symptomes généraux

Les animaux atteints, peuvent présenter les signes geéneraux notamment un
amaigrissement, une déshydratation, des yeux enfoncés, une anorexie, des
tremblements, une tachycardie et des troubles respiratoires. (Morel ; 2000). Les signes
digestifs consistent en une atonie ruminale, alternance de constipation et de diarrhée
noirdtre d’odeur fétide expulsée par petits jets en souillant le train postérieur de
I’animal qui présente une agressivité marquée ce qui rend I’examen clinique et les
applications thérapeutiques difficiles. (Euzeby ; 1987, Morel ; 2000).

La guérison consiste dans le retour de la température a la normale, suite a la
guérison ’infestation dure de 6 mois a 2-3 ans et elle disparait s’il n y’a pas de

réinfestation. (Euzeby ; 1987, Morel ; 2000).

III-3. Pathogenie

La pathogenie et les symptomes de la babesiose bovine varient selon I’espece de
Babesia en cause (Morel 2000). |

Chez Babesia bigemina, Babesia major et Babesia divergens, il y a hémolyse
intense des érythrocytes parasités et la phagocytose de ces derniers ainsi que des
hématies non parasités. Ce dernier phénomene est encore non élucide. L’hémolyse
associée a la phagocytose des globules rouges sains aboutit & une perte en globules
rouges et hémoglobine, qui peut dépasser 50%. Cette hémolyse est a I’origine d’une
libération massive de I’hémoglobine qui sera a la base de I’hémoglobinurie et de
Pictere.

Dans le cas de Babesia bovis, les phénomeénes de choc et d’agglutination des
hématies sont plus importants que 1’hémolyse. Babesia bovis produit une enzyme qui
active la kallicréine (enzyme vasodilatatrice et hypotensive) qui augmente la
perméabilité, des parois des vaisseaux sanguins, entrainant un choc par une stase
sanguine et chute du volume globulaire avant méme 1’hémolyse.

L’agglutination des globules rouges s’explique par I’augmentation de la capacité
de coagulation des hématies parasitées et par le fait que le fibrinogéne possede une

affinité pour les globules rouges parasités par Babesia bovis. Cette agglutination des
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globules rouges cause une obstruction des capillaires cérébrales qui sont a 1’origine

des symptomes cérébraux (Euzeby 1980, Morel 2000, Pellerin 2003).
I11-4. Lésions
II1-4.1. Lésions macroscopiques

A T’autopsie d’animaux morts de babesiose, on observe des Iésions pas toujours
caractéristiques. Elles varient suivant 1’intensité et suivant 1’évolution de I’infection.
Les principaux changements sont ’ictére de tous les tissus, un sang pale qui se
coagule mal avec une vessie contenant une urine hémoglobinurique. (Morel 2000). La
spleenomégalie est caractéristique, la rate atteint 4 fois le volume normal avec une
pulpe boueuse rouge foncé par dégénérescence. (Sergent et al. 1945, Morel 2000).
Les animaux atteints présentent une hépatomégalie, le foie est marbré et congestionné.
A la coupe le lobule apparait avec un centre jaunétre et un pourtour grisitre. La bile
est granuleuse (Sergent et al. 1945, Morel. 2000, Figueroa et Camus; 2003).

Au niveau des muscles les lésions caractéristiques sont les myopathies
dégénératives au niveau des masses musculaires de dos et des membres postérieurs.
(Figueroa et Camus; 2003).

Tous les organes profonds peuvent héberger des pictés hémorragiques et des
points de nécrose. Des pétéchies peuvent étre observées sur les séreuses (péritonéales,
épicarde et I’endocarde). Le cortex cérébral présente des points de congestion et des

pétéchies. (Euzeby. 1980).
III-4.2. Lésions microscopiques

Dégénérescence et nécrose du parenchyme hépatique (Euzeby 1987). Au niveau
des reins il y a de ’hémosidérine dans les cellules réticulaires de glomérule et
I’épithélium tubulaire, ce dernier est dégénéré et donne des néphrites. Les amas des
érythrocytes parasitées constituent des micros thrombus distendant les capillaires du
cortex cérébral, les mémes micros thrombus se trouvent au sein des capillaires inter

lobulaires des reins avec des congestions et des pétéchies, ces 1ésions peuvent €tre
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graves par des phénoménes de coagulation intra vasculaire. D’autres lésions peuvent

exister tel que les lésions pulmonaires (congestion et cedéme), des lésions de gastro-

entérite et parfois ulcéreuses. (Euzeby 1987, Morel 2000).
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Chapitre IV : Diagnostic et Pronostic

IV-1. Diagnostic clinique

Se base sur ’association de fievre, I’ictére et 1’hémoglobinurie ainsi que des
troubles digestifs et nerveux dans le cas de babesiose a Babesia bovis (Morel 2000,

Figueroa et Camus 2003, Euzeby 1987).

IV-2. Diagnostic epizootiologique

1l est basé sur la période d’activité des Ixodinae ainsi que la présence de 1’espece
de tique vectrice des Babesia dans la région. A ceci s’ajoute la situation
épizootiologique de la région soit on & faire 4 uné situation endémique stable ou

instable. (Morel 2000, Figueroa et Camus 2003, Euzeby 1987).

IV-3. Diagnostic différentiel

Les babesioses peuvent étre confondues avec :
v" Dans les formes aigues (Euzeby ; 1987, L’hostis et Joncour ; 2004).
e Les grandes maladies fébriles :
o Charbon bactéridien (hématurie et non hémoglobinurie), et
splénomégalie avec une rate noire, a pulpe ramollie boueuse
o Peste bovine
o Ehrlichiose a Anaplasma phagocyte phylum.
e Les syndromes hémorragiques : purpuras, essentiel ou toxique, surtout si
I’hémorragie est accompagnée d’ictere.
o Les ictéres: Ictére leptosperique ;( ictére franc) évoluant sur un fond tres
congestif, d’ot une coloration «Grenade mur» des muqueuses, lésions

mammaires et sécrétion lactée hémorragique.
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o Les hémoglobinuries : bactériennes ou toxiques, lintoxication par Ia
mercuriale (hémoglobinurie) et I’intoxication par la fougere grand aigle
(hématurie).

e Lesanémies :

o Anaplasmose (Anaplasma marginale) appelée piroplasmose blanche.
o Par spoliation due a des piqures de tiques.
o Theileriose.

v" Dans les formes chroniques: Avec les divers syndromes anémiques a

évolution prolongée ; Carences, helminthoses et trypanosomiases (Euzeby ;

1987, Bourdoiseau et ’Hostis ; 1995).

IV-4. Diagnostic nécropsique

La spleenomégalie avec une pulpe boueuse associée a I’anémie, I'ictére, de la
congestion hépatique et rénale est caractéristique des babesioses hémolytiques. Le
sang est fluide et clair. La vésicule est remplie d’une bile épaisse. La présence de
pétéchies, des ecchymoses et des points de congestion sur le cortex cérébral nous
permet de penser a la babesiose a Babesia bovis (Morel 2000, Euzeby 1987, Figueroa
et Camus 2003).

IV-5. Diagnostic parasitologique

IV-5.1. Frottis de sang

1 est basé sur la recherche de parasites dans un frottis sanguin ou calque de
cerveau (Babesia bovis) coloré au Giemsa ou bien May Grunwuld Giemsa. Les
babesia apparaissent par paire géminée (B. bigemina et B. major) ou en anneaux

séparés ou géminés a cytoplasme punctiforme (B. bovis) (OIE; 2000).
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IV-5.2. Goutte épaisse

1l consiste a déposer une petite goutte de sang sur une lame porte-objet qu’on
défibrine ensuite on séche et on fixe au méthanol et on cherche les Babesia apres

coloration au Giemsa ou bien May Grunwuld Giemsa (OIE ; 2000).

IV-5.3. Buffy coat

Il consiste en ’examen d’un frottis coloré au Giemsa ou bien May Grunwuld
Giemsa réalisé a partir de la couche la plus haute du culot des globules rouge apres

centrifugation dans un tube a microhématocrite (OIE ; 2000).

IV-5.4. Sérologique

Il a pour but de remédier aux difficultés ou I’impossibilité 2 mettre en évidence les
Babesia dans les infections chroniques et permet de poser le diagnostic d’espece.
Parmi les techniques utilisées nous avons I’Immunofluorescence indirecte et le test

d’ELISA (Morel 2000, Figueroa et Camus 2003).

IV-6. Pronostic des babesioses bovines

Dans les babesioses cliniques sur des bovins non prémunis au lors des rechutes, le
pronostic est toujours graves, quand il s’agit d’animaux importés de régions
tempérées (en crise d’adaptation climatique) ou appartenant a des races sélectionnées
pour la haute productivité laitiére & la bouchére. En absence de traitement, la
mortalité est trés élevée (30%-60% avec Babesia bigemina et 70%-80% avec
Babesia bovis) traitée a temps, les malades ont des chances raisonnables a guérir.
Chez les animaux de races traditionnelles, le taux de morbidité est trés faible si non
nul sauf dans le cas d’adultes non prémunis pour des raisons diverses (disparition

temporaire des vecteurs du fait de la lutte chimique ou de fluctuation climatique).
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Le pronostic économique doit toujours étre réservé chez les animaux laitiers ou
bouchers, car la babesiose peut compromettre des lésions chroniques, notamment
rénales qui peuvent en résulter

Les bonnes laitieres ne retrouvent jamais leur niveau de production antérieure.
Chez les veaux de races traditionnelles nés en milieu infecté, la primo infection est le
plus souvent inapparente cliniquement, ou bénigne, de méme que les rechutes
possibles ultérieurement puisqu’ils sont dans des meilleures conditions pour
développer et entretenir la prémunition.

En ce qui concerne les races sélectionnées & haut rendement [’arsenal
thérapeutique et les méthodes de prémunition autorisant a former des espoirs
raisonnables en ce qui concerne la possibilité d’améliorer 1’élevage dans les zones
d’endémie des babesioses, mais il ne faut jamais sous estimer [’obstacle que

présentent ces maladies au maintien de ce bétail (Chartier er al. 2000).

Chapitre V : Traitement et prophylaxie
V.1. Traitement

V.1.1. Traitement symptomatique

Le traitement de la babesiose consiste d’abord a débarrasser 1’animal des tiques
présentent sur son corps a I’aide d’une solution acaricide. En suite soutenir le foie par
I’administration de sérum glucosé¢ hypertonique 30 a 40% (500ml en IV) et des
facteurs lipotropes, choline méthionine inositol. Ils sont efficaces contre la
dégénérescence du foie.

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

11 faut soutenir le coeur par I’emploi de caféine, glucose et 1’adrénaline.
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Il faut utiliser des médications anti-anémiques, sérum glucosé ou physiologique
contre la déshydratation, la vitamine B12 et le Fer aident & lutter contre ’anémie
(Euzeby; 1980, Kaufman; 1996).

V.1.2. Traitement spécifique

Deux médicaments sont disponibles pour le traitement des babesioses :
Le Diminazéne (Berenil) et 1’Imidocarbe (Carbesia). Il est a signaler que
I’imidocarbe est actif aussi bien sur les Babesies que sur les Anaplasmes. 11 est a noter
que selon les doses injectées on peut avoir une destruction totale de parasites
(stérilisation) ou partielle qui peut aboutir & une certaine immunité appelée

prémunition (Euzeby 1980, Morel 2000, Figueroa et Camus 2003, Kaufman 1996).
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Nom commun

(nom dépos¢)

Concentration

Voie

Dose

toxique

B. bigemina

B. bovis et B.

divergens

Sulfate de
quinorium
(Acaprine,

zothelone)

SC

15mg/kg

0.5a0.75mg/kg*

Img/kg

Diminazéne
(berenil,
ganazeg,

veriben)

25mg/kg

3.5mg/kg***

3.5mg/kg**

Imidocarbe

(Imizol carbesia)

12

SC

Pour traitement

30mg/kg

1.2mg/kg***

1.2mg/kg***

Pour
prophylaxie :
protection de 3 a

6 semaines

3mg/kg

3mg/kg

Pour stérilisation

2.4mg/kg

2.4mg/kg

e : Activité moyenne, ** : Activité bonne, *** : Activité excellente.

| 30 |




Partie bibliographique

M

V.2.Prophylaxie

V.2.1. En région infectée (en région endémique)

A. En situation stable

Les tiques sont abondantes, le taux d’infection des jeunes veaux est maximal
donc il faut réduire la population des tiques a celle qui va assurer le nombre suffisant
d’infection pour assurer 100% d’infection chez les jeunes vaux.

On a vu que le niveau est de 6 a 8 femelles de Boophilus dans les régions
infectées de Babesia bovis et Babesia bigemina. Dans la pratique on traite
réguliérement pour obtenir ce niveau d’infestation quand il est atteint, on retarde les
traitements jusqu’au moment ol le nombre minimal nécessaire est observé (Chartier

et al. 2000).

B. En situation instable
La population de tiques est moyenne ou faible, il faut vacciner les veaux pendant

le jeune age. (Chartier et al. 2000).

C. En situation critique
Il faut pratiquer la vaccination jusqu'a éradication des tiques ou en absence de
lutte contre les tiques en attendant qu’elles soient assez nombreuses pour assurer la

prémunition naturelle (Chartier et a/ 2000).

V-2.2. A Pintroduction de bétail neuf

En situation stable, instable ou critique, il faut obligatoirement réaliser la
prémunition, ou les maintenir en stabulation permanente avec surveillance rigoureuse
sur I’absence de tiques. Le bétail croisé doit faire 1’objet de prémunition artificielle et
recevoir des traitements ménagés stratégiques ou tactiques contre les tiques (Chartier

et al. 2000)
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V-2.3. En région indemne de babesiose

Le cas se présente lors d’introduction accidentelle de tiques avec importation
d’animaux de zones infectées.

Le traitement anti-tique doit étre rigoureux et vise 1’éradication. Tous les malades
doivent étre traités ou abattus, et les suspects doivent faire 1’objet de recherche
d’anticorps; les positifs seront traités a leur tour ou abattus.

Pendant toute I’épidémie dans le foyer infecté, le déplacement de tous les
animaux susceptibles d’héberger les vecteurs est interdit. Par la suite les importations
doivent étre sévérement contrdlées avec quarantaine obligatoire, et traitement incluant

acaricides et anti-babesiens (Chartier e al. 2000).
V.2.4. Prophylaxie sanitaire

Consiste a lutter contre les vecteurs et les maladies associées. L’éradication des
tiques de genre Boophilus a permet de supprimer les babesioses bovines et leur
territoire, il en a été de méme partiellement en argentine par ailleurs I’abattage des
bovins sérologiquement positifs, ou des troupeaux comportant des sujets
sérologiquement positifs, peut étre la solution la plus efficace pour éliminer un foyer

de babésiose crié¢ par I’importation des animaux infectés (Chartier et al. 2000).
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Chapitre I: Matériels et méthodes

I-1.Présentation géographique de la wilaya de Tizi Ouzou

I-1.1Relief

La wilaya de Tizi Ouzou s’étend sur une superficie de 2958Km?* ce qui représente
0,13% du territoire national, elle est représentée par un relief accidente (montagnard)
et présente un territoire morcelé et compartimente, on distingue du nord au sud quatre

régions physiques :

o La chaine cotiére et prolongement oriental, le massif Yakouren

o Le massif central bien délimité a 1’ouest est situé entre 1’oued Sébaou et la
dépression de Draa-El-Mizan, Ouadhias.

o  Un massif montagneux (Le Djurdjura) qui culmine & 2308m d’altitude, qui
n’occupe en fait qu'une partie restreinte de la Wilaya dans sa partie
méridionale.

o Les dépressions : celle du Sébaou qui aboutit & Fréha-Azazga et la seconde
qui s’arréte aux abords des Ouadhias, ces deux dépressions entourent le
massif central. -

Elle est ouverte au Nord sur la mer Méditerranée par 70km de cotes, a I’Est par le
massif de Yakouren, & 1’Ouest par le massif central et la montagne du Djurdjura au

Sud. Elle est subdivisée en 21 Daira et 61 Communes.
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Figure 03 : carte géographique de la wilaya de Tizi Ouzou.( DSSA , 2009). Les

étoiles indiquent les régions d’étude.

I-1.2.Climat

La wilaya de Tizi-Ouzou est dominée par un climat de type méditerranéen qui se
caractérise par quatre saisons. Elle est caractérisée par un hiver humide et froid et un
été sec et chaud. Les précipitations s’effectuent en grosses pluies: entre 600 —
1000mm par an du mois d’octobre jusqu’au mois de mars qui peuvent tomber en
quelques semaines sous forme de pluies de durées variant de quelques heures a
quelques jours. Ces précipitations peuvent varier d’une année a I’autre. Les neiges
peuvent étre abondantes sur le Djurdjura et Iextrémité orientale de la wilaya. La
Wilaya de Tizi-Ouzou enregistre une température obéissant a un gradient altitudinal et
1’on distingue généralement un « climat montagnard » ou les températures sont moins
importante et un « climat tellien » ot ’on constate les températures extrémes. Les
régions littorales sont connues pour leur climat doux et tempéré, la tempeérature
annuelle moyenne est de ’ordre de 18°C sur le littoral, et 25°C dans les régions

internes de la Wilaya.
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I-2.Effectif bovin dans la wilaya de Tizi-Ouzou

L’ effectif bovin est estimé & 90908 tétes. Répertoriés comme suit : 39424 vaches
laitiéres, 12685 génisses, 4488 taureaux reproducteurs, 12908 taurillons entre 12 et 18
mois, 10874 veaux et 10529 véles. (DSSA 2008-2009).

I-3.Matériel mécanique

Pour réaliser dans les moindres normes notre enquéte, nous avons utilisés
différents instruments pour effectuer nos prélévements sur le terrain et leur traitement

au niveau du laboratoire.

I-3.1.Sur le terrain
v" Coton et alcool pour la désinfection
Seringues de 5CC pour le prélévement sanguin
Tubes avec EDTA pour les parameétres hématologiques
Tubes secs pour les parameétres biochimiques
Aiguilles pour la ponction
Lame rodée pour réaliser des frottis
Lames porte-objets
Meéthanol pour fixer les frottis

Fiches d’identification

&N A %N S %N %N RNK

Glaciére pour transporter les prélévements

I-3.2.Au niveau de laboratoire

v' Eau distillée pour rincer les frottis et diluer le colorant
Giemsa pour colorer les frottis
Huile a immersion

Papier essuie-tout et toluene

AN NN

Microscope photonique
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I-4. Animaux d’étude

Les animaux utilisés au cours de cette étude proviennent des différentes fermes
situées a la région de Tizi gheniff, Freha et les régions qui les entourent. Ces régions
sont géographiquement définies autant que des dépressions (Sebou et Draa-El Mizan)
donc connues une activité intense des tiques vectrices des piroplasmoses. Elles
pratiquent différents types d’élevage (laitier, engraissement,...) dont la plupart sont

traditionnels. Les animaux paturent pendant le jour et rentrent a la ferme le soir.

I-4.1.Identification des animaux suspects de babésiose

L’étude a été menée entre mi-juin a la fin septembre 2009 et un total de 09 bovins
ont été soumis & un examen clinique. A partir de chaque animal suspect de
piroplasmose et présentant les symptdmes suivants : Hyperthermie, ictére, anémie,
hémoglobinurie, hypertrophie ganglionnaire, arrét de la production laitiére, troubles
digestifs et quelques troubles de 1’équilibre associés a la présence de tiques. Un frottis

sanguin et un prélévement de sang ont été réalisés.

Fiche dfideniors v e Bnesis e iad boves

frafe du pedlbvemsnr - - AT
Type dilevage O Midarms,

£ %ﬂ;uatmv
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Figure 04 : Fiche d’identification de frottis de sang bovin.
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I-5.Confection et coloration du frottis

Aprés avoir désinfecté la face externe de I’oreille, on ponctionne avec une
aiguille fine & 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. Aprés séchage on fixe le
frottis avec du méthanol pendant 4 min puis on séche. Chaque frottis est mis sur un
portoir. Ensuite faire couvrir le frottis avec la solution de Gemma (1 goutte de Giemsa
pour 1 ml d’eau distillée) pendant 35 min. Les frottis sont lavés avec ’eau courante

ensuite séchés et examinés au fort grossissement (x 100) & I’huile d’immersion.
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Chapitre II : Résultats et discussion

II-1.Résultats

II-1.1.Enquéte 2009

L’examen des 09 frottis sanguins a révélé que 5 bovins étaient positifs et 4
négatifs. Tous les bovins étaient infectés par 7. amnulata et aucune infection a
Babasia n’a été diagnostiquée.

La figure 05 présente la fréquence d’apparition des différents symptomes chez les
animaux malades. Il est & noter que le symptdme dominant est I’hyperthermie dont
100% des animaux ont présenté une fiévre. Ensuite vient ’adénite, I’anémie, ictére
et trouble de I’équilibre avec un taux de 66,66 %. Un taux de 33 % des animaux ont
présenté un arrét de la production laitiere. Alors que 22,22 % des animaux ont
présenté une hémoglobinurie et de I’atonie rumenale. L’écoulement nasal a été
enregistré chez 12,11% des animaux malades. Tandis que 11,11 % des animaux ont

présenté de la constipation et de larmoiement (figure 05).
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Figure 05: Fréquence d’apparition des symptdmes cliniques observés chez les
animaux malades.
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La figure 06 présente I'influence de I’infection par T" annulata sur la race des
animaux. Les races exotiques pures (races améliorées) sont beaucoup plus sensibles a
la theilériose tropicale avec un taux de 77,77 % par rapport aux races locales dont le
taux est de 22,23 % (figure06).

o

Ameliorée Locale

Figure 06: Influence de la race des animaux sur I’infection par 7 annulata.

Figure 07 montre I'influence de I’infection par 7. annulata sur le sexe des
animaux. Les femelles laitiéres sont plus sensibles a la theilériose tropicale avec un

taux de 66,66%, par rapport a celui des males avec un taux de 33,33%.
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Figure 07: Influence de sexe des animaux sur I'infection par 7. annulata.

La figure 08 montre ’influence de I’infection par T annulata sur le mode
d’élevage des animaux. Les animaux élevés en élevage traditionnel sont les plus
touchés par la maladie avec un taux de 66,66% par rapport aux élevages modernes

avec un taux de 33,33 % des animaux suspects de piroplasmoses.

66,66%

70,00%

60,00%

50,00%
40,00%
30,00%
20,00%

10,00%

0,00%
Modern Traditionnel

Figure 08 : Influence du mode d’élevage sur I’infection par 7" annulaia.
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I-1.2.Enquéte 2007

La figure 10 présente le protozoaire responsable de la theileriose bovine dans la
wilaya de Tizi Ouzou au cours de 1’été 2007. L’identification des frottis de sang
provenants de bovins suspects de piroplasmose bovine, nous a permis de mettre en
¢vidence 7. annulata chez 47,05 % des bovins suspects alors que 52,94 % étaient

négatifs (Figure 10).

52,94%

53,00%
52,00%
51,00%
50,00%
49,96% 47,05%
48,00%
47,00%
46,00%

45,00%

44,00%

T. annulata Négatifs

Figure 10 : Prévalence de 7. annulata chez les bovins suspects de piroplasmoses dans

la région de Tizi Ouzou au cours de 1’ét€ 2007.
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II.Discussion générale

Au cours de cette étude nous avons suivi des vétérinaires praticiens durant leurs
pratiques courantes de la mi-juin a la fin septembre 2009 afin de connaitre quelle est
la prévalence des babésioses chez les bovins dans la wilaya de Tizi Ouzou
(Communes de Tizi gheniff et Freha).

Au cours de cette étude, nous avons été surpris par les résultats des frottis qui ont
montré qu’aucun bovin n’était infecté par les Babesia durant les deux périodes
d’étude 2007 et 2009. Toutes les suspicions cliniques étaient des cas de theilériose
tropicale de rechutes. La prédominance de I’infection & Theileria annulata corrobore
les résultats rapportés dans la wilaya de Tizi Ouzou (Saidi et Fritih 2006, Kacimi et
Terbouche 2007, Mokrane et Ourdache 2008, Arkoun et Ouacheme 2009), Bejaia
(Idir et Idiri 2009), Annaba et El Tarf (Ziam er al. 2002 et 2008 Ziam et Benaouf
2004, Toudert ef al. 2002). Les résultats sont similaires & ceux rapporté dans les pays
médetéranéens notamment en Tunisie (Darghout et al 1996), au Maroc (El Hadj ez o/
2002) en Mauritanie (Jacquiet et al. 2000) en Italie (Georges et a/ 2001), en Espagne
(Almeria et al. 2002) et en Turquie (Acici 1995).

Plusieurs types de symptomes peuvent étre utilisés sur le terrain pour orienter le
diagnostic des piroplasmoses, I’hyperthermie, I’hypertrophie ganglionnaire, I’anémie,
’ictére et I’hémoglobinurie. Cependant ils peuvent coexister avec des signes généraux
inconstants, en 1’occurrence, la chute brutale de la.production laitiere et les signes
digestifs, ces derniers renforcent le diagnostic en plein période d’activité du vecteur
(Darghout et al. 2003, Ziam et al. 2008). Nos résultats sont similaires & ceux rapporté
durant les études précédentes menées dans la wilaya de Tizi Ouzou (Saidi et Fritih
2006, Kacimi et Terbouche 2007, Mokrane et Ourdache 2008, Arkoun et
Ouacheme2009), dans la wilaya de Béjaia (Idir et Idiri 2009) et dans les Wilayates
Annaba-El Tarf (Ziam et al. 2002 et 2008 Ziam et Benaouf 2004, Toudert et al.
2002).

Cette étude montre que les races locales sont les plus résistantes a la maladie par
rapport aux races améliorées. Les résultats de la présente étude corroborent ceux
rapporté lors des antérieures meneés dans la wilaya de Tizi Ouzou (Saidi et Fritih
2006, Kacimi et Terbouche 2007, Mokrane e;[ Ourdache 2008, Arkoun et




w
Ouacheme2009), Béjaia (Idir et Idiri 2009) et dans les wilayates Annaba-EFl Tart
(Ziam et al. 2008). En effet, des résultats similaires ont été rapportés par les auteurs
dans le pourtour de méditerranée (Gharbi 2006, Darghouth et al. 2003, Glass 2001)
qui signalent que les races autochtones sont habituellement plus résistantes et seuls
quelques sujets développent une forme atténuée de la maladie. En revanche, les races
améliorées telles que : la Frisonne pie noire, la Holstein ou les produits de leurs
croisements sont plus sensibles.

Il a été rapporté que les femelles laitiéres étaient beaucoup sensible a la
theilériose tropicale que les méles (Darghouth et al, 2003, Morel 2000). Nos résultats
ont montré que les femelles laiticres sont les plus touchées par la theilériose tropicale
avec un taux de 66.66% par rapport aux males dont le taux est de 33.33% (figure 07).
Le taux élevé d’infections enregistré chez les femelles est dii au mode d’¢levage ; les
animaux broutent pendant le jour et rentrent 2 la ferme la nuit. Il a éte rapporté que les
glevages a vocation laiticre étaient beaucoup plus touches par 1’infection (Darghouth
et al, 2003, Morel 2000). Cette prévalence élevée de la maladie dans les €levages
laitiers est due a la haute productivité et les divers états de stress ainsi que les
maladies intercurrentes. Ces résultats sont similaires & ceux rapporté dans la wilaya de
Tizi Ouzou par (Saidi et Fritih 2006, Kacimi et Terbouche 2007, Mokrane et
Ourdache 2008, Arkoun et Ouacheme2009), Béjaia (Idir et Idiri 2009) et Annaba-El
Tarf (Ziam et al. 2008).

Nos résultats montrent que les élevages traditionnels sont fortement exposés avec
un taux de 66.66% par rapport aux €levages modernes dont le taux est de 33.33%. La
forte prévalence de la maladie dans les élevages traditionnels est consécutive a la
mauvaise conception des étables (présence des crevasses et des fissures qui offrent
des gites favorables au développement des tiques) contrairement aux €levages

modernes. Nos résultats corroborent ceux rapporté par Gharbi (2006) en Tunisie.




Partie expérimenta[e
#

Conclusion générale

L’objectif de notre travail consistait en une étude sur la babésiose bovine dans la
wilaya de Tizi Ouzou. Au cours de notre pratique, on a constaté que le diagnostic
différentiel entre la theilériose et la babésiose est difficile & cause du caractére
subclinique de la theilériose tropicale. La majorité des suspicions cliniques étaient de
la babésiose. Mais au cours de I’identification des frottis, nous avons observés que des
T. annulata. Afin de pallier & cet inconvénient, il est souhaitable de recourir au

diagnostic de laboratoire afin d’instaurer un traitement adéquat.
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Partie expérimentale

Photo 1 : 7 annulata identifié chez un bovin, grossissement x100(Service de
parasitologie, Département Vétérinaire de Blida ). La fléche indique le parasite.

Photo 2: Macroschizonte identifié¢ chez un bovin, grossissement x 100. (Service
de parasitologie, Département Vétérinaire de Blida ).




Partie expérimentale

Photo 3: Artefacts. (Service de parasitologie, Département Vétérinaire de
Blida).

Photo 4: T annulata identifié chez un bovin grossissement x 100. (Service de
parasitologie, Département Vétérinaire de Blida ). La fléche indique le parasite.
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