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INTRODUCTION

Les parasites oculaires du cheval sont peu nombreux et peu connus dans nos régions, cependant,
ils existent encore et sont trop souvent sous-diagnostiqués. Bien que certains d’entre eux ne
provoquent pas de symptdmes, d’autres au contraire sont a I’origine de nombreuses lésions
oculaires. Il est donc important d’en avoir connaissance.

Les parasites les plus courants sont au nombre de trois et a I’origine des parasitoses suivantes, a
savoir, I’habronémose, I’onchocercose et la thelaziose. Cet ouvrage s’applique a décrire la
biologie du parasite (morphologie et cycle), les lésions qu’il engendre dans I’eeil et ses annexes,
la démarche a mettre en ceuvre pour établir le diagnostic d’une telle parasitose, et enfin les
traitements médicaux et les mesures préventives a mettre en place pour chaque infestation.
D’autres parasites moins frequents tels que les démodécies, les setaires, les échinocoques et les
halicephalobus spp. seront exposés d’une maniére plus bréve vu le manque de données
bibliographiques a leur sujet.

Enfin, une synthese sous forme de tableau permettra (de maniére plus concise) aux praticiens
d’aujourd’hui de reconnaitre les lésions spécifiques de chacun de ces principaux parasites, de les
isoler et finalement de mettre en place des mesures prophylactiques et un traitement efficace

pour éviter les multiples récidives.
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|. L’Habronémose

Cette parasitose est souvent appelée « summer sore » ou « plaies d’été » de par son caractere

estival et sa localisation. (1)

A. Morpholoagie et cycle du parasite

Ordre des Spirurida, sous ordre des Spirurina, super famille des Habronematoidea, famille des

Habronematidae.

Les espéces d’habronémes rencontrées chez le cheval sont : Habronema muscae, H. microstoma
et Draschia megastoma, elles sont toutes trois potentiellement responsables de I’habronémose
cutanee et sont plus ou moins fréquentes en fonction des régions.

Les larves d’H. muscae mesurent 2,4-2,8mm de long sur 55-77um, elles ont une téte ronde avec
un collier ; contrairement a celles-ci, les larves d’D. megastoma ont une téte plate mais aussi un
collier, elles mesurent: 2,6-3mm de long sur 60-85um de large. Enfin, les larves d’H.
microstoma mesurent moins del,6mm de long. Toutes les trois possédent des queues épineuses.

(2) figures 1-2-3.

Figure 1: H.microstoma. A, male et femelle. B, extrémité céphalique x 100. C, extrémité caudale du male x 50. D’apres 61.
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Figure 2: H.muscae. A, extrémité antérieure x 67. B, téte X 300. C, téte vue d'en haut x 360. D, extrémité postérieure du méle x 42. D'aprés 61.

Figure 3: H.megastoma. Extrémité céphalique x 100, extrémité caudale du male x 50. D’aprés 61.

Leur cycle est hétéroxéne, I’hOte intermeédiaire est un insecte coprophage : la mouche, et en
général Musca autumnalis. (1) photos 1-2.
Les adultes habronémes vivent dans des nodules de la muqueuse gastrique du cheval, ils ont un
pouvoir pathogene faible (granulomes éosinophiliques et parfois a I’origine d’un
dysfonctionnement pylorique). (1)
Les oeufs embryonnés (contenant les larves L1) a fine paroi, (50-80um de long sur 10um de
large) sont émis en faible quantité par les adultes et rarement observés lors de coproscopie. Les
larves se retrouvent dans les crottins et sont ingérées par les larves des insectes coprophages :
Musca spp. (ou Stomoxys spp.). Dans le diptere la larve (L) 1 devient L2 puis, L3, et migre vers
la trompe de I’insecte. (1) En fait, le développement du parasite et de I'h6te intermédiaire sont
synchrones, les asticots deviennent des mouches, et la larve du parasite atteint son 3°™ stade. Les
larves L3 sont ensuite déposées par les insectes autour des lévres de I’h6te definitif et vont alors
jusqu’a I’estomac pour devenir des vers adultes. Celles déposées au niveau du nez vont
jusgu’aux poumons, et enfin celles déposees sur I’eil ou la peau restent en place.
D.megastoma semble étre I’espéce le plus souvent a I’origine des Iésions. (3) figure 4.
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Pour ce qui est des localisations erratiques, les mouches sont particulierement attirées par
I”’humidité du canthus meédial des yeux, le prépuce et les plaies. La mouche pond alors sur ces
plaies et ces zones humides du cheval et y déposent les L3. L’oeil reste un lieu d'infection
privilégié a cause de I'humidité. Pour la peau, les plaies ne sont pas nécessaires a I’inoculation
des parasites, car la simple morsure de I’héte intermédiaire peut étre suffisante pour faire
pénétrer la larve L3 et créer des lésions. Les larves se nourrissent et se déplacent dans la peau et
causent des lésions qui perdurent les mois les plus chauds. (4-5-6)

Les lesions guérissent spontanément apres la disparition du vecteur, c'est-a-dire durant les mois
froids cependant les larves restent au niveau cutané (paupiéres) et peuvent survivre tout I’hiver

sous forme quiescente et se reactiver I’été suivant causant a nouveau des Iésions actives. (7)

Figure 4 : Cycle biologique des Habronemes. (Période prépatente 2 mois). D'apres 63.

Photo 1 : Musca autumnalis. www.univ-ubs.fr
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Photo 2 : Mouches attirées par les sécrétions lacrymales. www.essex-tierarznei.de

B. Epidémiologie

1. Répartition géographique

Cette parasitose cosmopolite et endémique, est surtout présente dans les zones tropicales (climat
chaud et humide) et tempérées comme I'Asie, I'Afrique, les U.S.A. et le Canada... Cependant,
méme dans les régions temperées d’Europe de I'Ouest, aucune habronémose cutanée ou oculaire
n'avait eté rapportée malgré la présence d’habronemose gastrique. Aujourd’hui pourtant, en
Suede et en France, on connait des prévalences respectives de 1,2 et 8,5% pour I’habronémose
cutanee. (4)

Deux études ont été publiées en Belgique, la premiére, réalisée sur des poneys donne une
prévalence de 17% (Pecheur 1979) et la seconde plus récente donne une prévalence de 55% sur
11 poneys (Dorny 1999). (4)

Elle est cependant, globalement sous-diagnostiquée en Europe. (8)

Bien que les chevaux soient actuellement vermifuges régulierement, il est probable que
I”habronémose cutanée et oculaire devienne plus courante car, leurs modes de vie entrainent un
parasitisme plus important, et les mouches, hotes intermédiaires, sont aussi de plus en plus

nombreuses. (4)

2. Facteurs saisonniers

Le rble de I’hdte intermédiaire lui confere un caractére printanier (fréquente au printemps-été)

avec une régression hivernale. En effet, dans une étude menée en Californie entre 1988 et 2002,
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portant sur 63 chevaux, I’habronémose a été identifiée avec une incidence maximale durant les
mois suivants : juin, juillet, ao(it septembre. Aucun cas n’a été identifié en décembre, janvier et
février. (8)

Certains chevaux semblent y étre plus sensibles en récidivant chaque année, on n’en connait pas

vraiment la raison. (3-8)

3. Variations individuelles

Aucunes prédispositions de sexe, &ge ou race n’ont été rapportées jusqu’alors. Pourtant dans
cette méme étude californienne, il semblerait quand méme que les chevaux de race arabe (tous
de couleur grise) soient plus infectés que les autres. Cela est il di a une véritable sensibilité de
cette race ou a leur couleur? En effet, il semblerait que les mouches soient plus attirées par les
couleurs claires que foncées.

Aucun des chevaux atteints n’avait moins d’un an d’age. Cela pourrait s’expliquer par une
exposition moindre au parasite et a son vecteur, ou le fait qu’il faille tout d’abord une

sensibilisation aux larves avant que I’héte ne développe la maladie. (8)

C. Signes clinigues

Pour ce qui est de I’eeil, les larves d’Habronemes colonisent principalement les conduits naso-
lacrymaux et la conjonctive. Les lésions associées se situent donc dans la conjonctive et au
canthus médial de I’ceil sur la paupiére inférieure lorsque les larves sont dans les conduits naso-

lacrymaux. (8)

1. Forme conjonctivale

Photo 5
Elle peut affecter la conjonctive entiére ou une partie de celle-ci (conjonctive palpébrale et/ou

conjonctive bulbaire et/ou sac conjonctival et/ou 3*™ paupiére). Ce sont de multiples nodules
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caséeux (= « grains de sable ») de couleur jaune de 1 & 2mm de diametre qui sont présents sur la
conjonctive). Dans ces granulations caséeuses, une larve est présente. (1)

Ces concrétions observables dans la conjonctive entrainent une conjonctivite aigue avec : de
I’hyperhémie, un chémosis. Des lésions cornéennes ulcéreuses sont fréquemment rencontrées en
regard des concrétions conjonctivales lors de la fermeture des paupiéres. Ces lésions cornéennes
entrainent : de la photophobie, un blépharospasme, de I’épiphora (souvent muco-purulent) et un
myosis, témoins de la douleur oculaire. (9-5)

L’habronémose oculaire touche aussi la membrane nictitante. On y observe des lésions
prolifératives qui ressemblent & un papillome tout d’abord de couleur rouge, puis jaune. (2-10)

Toutes ces concrétions sont pathognomoniques de I’habronémose oculaire conjonctivale.

2. Forme lacrymale

Photos 6-7-8
Quand le conduit lacrymal est atteint, un granulome ulcéré de 2cm de diamétre est présent a

quelgues cm en aval du canthus médial de I’ceil. (1)

Ces lésions granulomateuses sont rouges jaunatres plus ou moins ulcérées et exsudatives. (3-8)
Elles sont plutét hémorragiques, saignent trés facilement et sont a I’origine d’un exsudat
sérosanguinolant. (2-10)

Cette lésion pathognomonique de la parasitose est probablement causée par la migration des
larves tout d’abord dans le conduit lacrymal puis dans les tissus autour de ce conduit. (5-6) Les

conduits lacrymaux peuvent en étre bouchés. (2-10)

3. Forme cutanée
Photos 3-4

Cette forme est tres ressemblante a la forme lacrymale. L’ apparition de multiples nodules
cutanes jaunes caseeux fermes (grains de sable) de 1-2mm de diamétre en surélévation, tres pres
du canthus médial de I’eil (zone humide ou s’écoulent les sécrétions oculaires) forment un
granulome. La lésion granulomateuse peut étre située a n’importe quel endroit sur les paupiéres.

Il se forme aussi une lésion a vif, ulcérée, circulaire de 1 a 5 cm de diamétre, en moyenne 2 cm.
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Une fois présentes, ces lésions sont trés persistantes, elles ont peu tendance a la guérison
spontanée. (5-6-11-12).

Les lésions souvent douloureuses provoquent une blépharite et un prurit intense parfois a
I’origine d’automutilation. (1)

Un oedeme périoculaire ferme et non ulcéré est présent dans certains cas. (6)

Ces lésions granulomateuses peuvent étre uniques ou multiples. (8) Elles sont en géneral

bilatérales, mais peuvent tout aussi bien étre unilatérales. (5)

Photo 3: Lésions ulcérées d'habronémose palpébrale. D'apres 2.

Photo 4 : Granulome ulcéré. www.merckvetmanual.com

Photo 5: Masse au canthus médial de I'oeil sur la conjonctive de la paupiére inférieure. En pressant sur le granulome, on obtient des débris
nécrotiques. D'apres 4.
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Photo 6 : Lésions pathognomoniques d'habronémose oculaire. Forme lacrymale. D'apres 12 et 2.

Photo 7 : Lésion granulomateuse d‘habronémose. A gauche, lésion cutanée palpébrale; a droite, Iésion du conduit naso-lacrimal, située 2cms sous
I'angle médial de I'eeil. D’apres 5.

Photo 8 : Iésion granulomateuse du canthus médial de I’ceil. D’aprés 51.

D. Pathogénie

La pathogenie est inconnue, mais il s’agirait d’une réaction d’hypersensibilité de I’hdte aux

larves mourantes ou mortes et/ou d’une toxicité. (25-29)
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E. Diagnostic

Le diagnostic est relativement facile et basé essentiellement sur les commeémoratifs (saison
d’apparition, provenance du cheval), la clinique dont la localisation et I’apparence des lésions.
1)

Les lésions palpébrales et conjonctivales sont en genéral pathognomoniques. Si seule la paupiere
inférieure est touchee, le diagnostic est moins évident et une biopsie peut alors étre nécessaire,
elle permet un diagnostic de certitude par la mise en évidence des larves. Elles sont isolées en
plagant un spécimen biopsié dans une solution de chlorure de sodium contenant de la pepsine
pendant 2 heures a 37°C pour digérer le tissu fibreux. (6) Ces biopsies doivent étre les plus
larges possibles. Si elles ne sont pas associées a I’exérese du granulome, il faut en faire 2-3 en
différents points. Un curetage des granules conjonctivaux dans lesquels les larves sont présentes
peut remplacer la biopsie. (1)

Un raclage cutane peut aussi permettre d’isoler des larves

Souvent les lésions granulomateuses palpébrales (forme lacrymale) présentent des fistules dans
lesquelles il est frequemment possible de récupérer des larves en irriguant avec un soluté

physiologique. (2)

F. Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel est a faire avec un processus tumoral, (carcinomes épidermoides,
sarcoides de Jackson, mastocytome cutané, neurofibrome oculaire...), I’onchocercose oculaire,
les granulomes fungiques ou a corps étrangers ainsi que les pyogranulomes, sans oublier les
tissus de granulation excessive.

Cependant les tissus de granulation exubérante ont une surface rouge uniforme et quand on les

incise, ils ne présentent pas de concrétions. Les tumeurs se différencient plutét facilement lors de
I’examen histopathologique, sauf pour le mastocytome cutané, car un grand nombre de
mastocytes sont aussi présents dans la biopsie d”’habronémose.

Le sarcoide de Jackson, quand a lui, a une apparence histopathologique bien caractéristique et sa

croissance est tres lente contrairement a I’habronémose oculaire.
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L’onchocercose oculaire se différencie par I’observation histopathologique des microfilaires.

Les granulomes fongiques ont la méme apparence clinique, mais peuvent se différentier par la

présence ou non d’Hyphomyces destruens dans I’acide périodique de Schiff par exemple. De
plus des cultures fongiques peuvent étre reéalisees, et en géneral ce champignon pousse dans un
milieu de Sabouraud en 36 heures.

Pour un pyogranulome, on observe a la biopsie un grand nombre de bactéries. Cependant deux

ou plus de ces lésions peuvent coexister et le diagnostic ainsi que le traitement deviennent plus
difficiles, par exemple, on peut rencontrer simultanément un carcinome épidermoide et
secondairement une habronémose. (2-4-6-8-11)

Les autres causes de prurit entrant dans le diagnostic différentiel aussi, sont: la

photosensibilisation et la dermatite éosinophilique. (1-9)

G. Histopathologie

1. Cytologie

La cytologie des lésions montre des lésions granulomateuses avec une population cellulaire
mixte, un grand nombre d’éosinophiles 35%, de neutrophiles non dégenérés 50%, de cellules
épithéliales 15%, de mastocytes mais les larves ne sont que tres rarement observées ou sont
présentes en faible nombre. L absence de larves n’infirme donc pas le diagnostic. Si les larves
sont observées, il y a des plages de collagénolyse autour de ces derniéres et le diagnostic est
alors de certitude. (11-12) La prédominance des neutrophiles associés a la présence
d’éosinophiles évoque fortement une étiologie parasitaire. Les granulocytes neutrophiles
refletent la présence de I’inflammation (plaie ulcérée), alors que la présence de granulocytes
éosinophiles suggére I’origine parasitaire. En fait, les larves et les immunoglobulines E (IgE)
interférent et par la production de facteurs chémotactiques il se produit un afflux local
d’éosinophiles. (1-9)
Les lésions granulomateuses déchargent des particules jaunes caséeuses (que I’on trouve aussi
dans la conjonctive) lorsque l'on presse dessus. Lors d’analyse cytologique de ces concrétions,
on observe un tissu néecrotique avec une infiltration massive d'éosinophiles mais sans
21



neutrophiles. (4-9)

2. Histologie

Les Iésions d’habronémose cutanée sont assez caractéristiques de la parasitose et les biopsies ne
sont que rarement nécessaires sauf si I’on suspecte aussi une tumeur. (11-12)

Si un doute persiste, et que des larves n’ont pas été mises en évidence lors de la cytologie, des
biopsies de la lésion seront de toute facon systématiquement réalisees.

Bien sur, les trouvailles microscopiques lors d’un examen histopathologique peuvent varier, elles
sont tres dépendantes de I’aire biopsiée, du matériel utilisé, du nombre de sections obtenues dans
I’échantillon biopsié.

De méme, il est possible d'analyser les nodules enleveés par chirurgie: on observe de larges zones
de nécrose de coagulation associées a des débris cellulaires. Au centre de ces zones, il y a des
fragments de parasites entourés d’un stroma de collagéne dense et infiltré par des éosinophiles,
des histiocytes, des cellules plasmatiques et des mastocytes. (2) En histopathologie, les
modifications observées sont dues a I’inflammation et a la nécrose en reponse a la présence des
parasites. (4-9)

Bien que les coupes histologiques ne laissent pas de doute quand a la nature de la lesion
(granulome), les larves d’habronemes sont quand a elles bien plus difficiles a mettre en évidence,

il faut en général plusieurs coupes. (2)
L’histologie peut porter & confusion avec un mastocytome. Au site lésionnel, on observe aussi

une collagénolyse avec des débris de larves en degénérescence qui sont pathognomoniques de

I’habronémaose larvaire. (1)
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H. Traitement

1. Traitements locaux

Plusieurs préparations extemporanées topiques sont recommandées pour les lésions cutanées
dont palpébrales. Toutes ces préparations contiennent un organophosphoré, des corticostéroides,
du DMSO et un antibiotique. Pour ce qui est du traitement larvicide de I’habronémose
conjonctivale a proprement parle, il s’agit d’echothiopathe a 0,03% plusieurs fois par jour.
Aujourd’hui, ce produit n’est plus commercialisé en France.

Les corticostéroides sont indiques pour réduire I’inflammation mais bien sr sont contre-indiqués
en cas d’ulcéres cornéens jusqu’a résolution compléte de ces derniers. Dans ces cas, une
pommade ophtalmique antibiotique et de I’atropine seront appliquées plusieurs fois par jour.
Sinon, les corticostéroides peuvent aussi s’utiliser par injection intralésionelle, en utilisant la
prednisolone ou de I’acétate de triamcinolone. (6-12)

Ce traitement a base de glucocorticoides est trés efficace car il déjoue la forte réponse
immunitaire de I’héte (ou hypersensibilité aux larves mortes) arrivant pendant le traitement. (8)
L’ antibiothérapie est fortement conseillée, une association néomycine-polymixin B appliquée 3-
4 fois par jour en collyre. Elle prévient les infections bacteriennes secondaires. (1-8)

Il est important de s’assurer de I’intégrité des conduits naso-lacrymaux car les larves s’y logent

et peuvent les boucher. (1)

Voici selon des auteurs différents les « recettes » du traitement de 1’habronémose :

Pour les granulomes de la paupiére une pommade larvicide peut étre appliquée, elle doit
contenir : 220g de nitrofurazone creme, 30mL de DMSO a 90%, 30mL de dexaméthasone et
30mL de thrichlorfon.

Pour les applications locales, il s’agit de réaliser une préparation extemporanée en mélangeant en
proportions égales du DMSO, du thrichlorfon, et de la prednisolone. Cette association a été
prescrite chez un étalon arabe et la guérison de ses Iésions nodulaires, sous le canthus médial des
yeux, a éte tres rapide. (3)
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Dans une parution de 1979 (Rebhun & Al), quatre cas de blépharoconjonctivites parasitaires
dues aux habronémes sont rapportées ainsi que les traitements réalisés. Les lésions sont traitées
en appliquant 2fois/jour la préparation suivante : 225g de nitrofurantoin en pommade, 20mL
d’une solution de ronnel, 20mL de DMSO et 20mL de dexaméthasone. Cette préparation est
utilisee sur les lésions cutanées, palpébrales dans le but de tuer les larves et de contréler la
granulation des tissus. Avec cette préparation a application topique, les lesions régressent
totalement en 2 semaines a un mois. Pour ce qui est des lésions conjonctivales, chaque ceil recoit
en plus, une giclée d’echothiopathe a 0,03% 2fois/jour, ainsi qu’une pommade ophtalmique anti-
inflammatoire et antibiotique TID (dexaméthasone, néomycine, polymyxine B). Lorsque ces
chevaux présentent un ulcere cornéen en face d’une lésion conjonctivale, il ne faut pas traiter aux
corticoides avant la rémission compléte de I’ulcére.

Les auteurs rapportent cependant que la guérison des lésions d’habronémose est impossible sans
utilisation de corticoides. Les solutions sont alors : un retrait chirurgical des granulomes ou une
injection intralésionelle avec des corticoides pour permettre leur guérison.

Dans cet article, la glycérine est aussi citée, il s’agit d’un vieux traitement utilisé localement
comme antiparasitaire sur I’ceil et qui n’est pas irritant pour ce dernier. Elle s’utilise en

application deux fois par jour durant 26 jours. (2)

Sur les 25 chevaux presentant une habronémose oculaire dans une étude de 1988 a 2002, les
traitements effectués hormis une vermifugation collective a I’ivermectine étaient: des
administrations topiques de pommades ophtalmiques contenant de la néomycine, polymyxine B
et de la dexaméthasone a une fréquence de 3-4 fois par jour jusqu’a guérison des lésions. Avant
ces applications, tous les chevaux ont subi un débridement chirurgical des Iésions. Le pronostic

était tres bon pour tous les chevaux car tous se sont rétablis en une a six semaines. (8)

Glaze a traité un étalon arabe de 13 ans atteint d’habronémose oculaire avec les produits
suivants : un onguent classique cité precédemment contenant de la néomycine, polymyxine B et

de la dexaméthasone pour son action anti-inflammatoire et antibiotique; Une pommade
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extemporanée a raison de tres petites quantites administrées 2x/jour sur la peau autour des
Iésions : 9g de poudre de trichlorfon, 224g de nitrofurazone soluble et 56g de DMSO a 90%. Le
DMSO semble améliorer la pénétration cutanée des autres molécules et est aussi utilisé pour son

effet anti-inflammatoire. (9-13)

Joyce, Hanselka et Boyd proposent en 1972 d’injecter dans les granulomes 2-3mL de fenthion

(non homologué en France) et de renouveler cette opération aussi souvent que nécessaire. (5)

2. Traitements par voie genérale

Pour ce qui est des traitements par voie genérale, ils peuvent étre intéressants et indiqués dans les
Iésions multiples ou quand les traitements topiques ne suffisent pas.

Le traitement par voie générale est de toute fagon essentiel en complément des traitements
locaux. La corticothérapie minimise la réponse allergique de 1I’hdte envers les antigenes libérés

lors de la destruction des parasites par les traitements antiparasitaires. (9)

L’ivermectine est le traitement de choix a la dose de 0,2mg/Kg. Attention, la mort des larves
entraine une réponse immunitaire de I’hdte pouvant étre dramatique. Dans ce cas, des pommades
ou collyres ophtalmiques a base de corticoides peuvent étre utilisés en prévention de ces fortes
inflammations. (11) Avec ces traitements, une rémission totale arrive en une a six semaines
(Herd et Donham 1981) (6)

Une étude datant de 1980 a testé I’efficacité de I’ivermectine IM & la dose de 0,2mg/Kg sur 31
chevaux atteints d”’habronémose cutanée et conjonctivale. Sept jours apres traitement on a noté
84% de rémission (toutes localisations confondues) dont une disparition des granules caséeux
conjonctivaux. Une a six semaines apres le traitement, la guérison est compléte pour tous les
types de lésions et pour tous les chevaux (certains avec une seconde injection). 15% des chevaux
ont récidivé mais ce serait di a une mauvaise application du lindane comme anti-mouches sur les

chevaux. Ces chevaux récidivants ont tous répondu & une 2"*

injection IM d’ivermectine. (7)
Dans les manuels actuels francais, il est conseillé d’utiliser les anti-inflammatoires suivants : la

prednisolone 1mg/Kg/j per os pendant 1 a 2 semaines, puis 0,5mg/Kg pendant 10 a 14jours ou la
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dexaméthasone 10 a 40mg/Kg/j IM ou 1V pendant 7jours. Les AINS sont moins efficaces sur le
prurit mais entrainent moins d’effets secondaires. (1)

Sous forme orale, un traitement corticoides est aussi possible, par exemple de la prednisone ou
prednisolone a raison de 600mg/jour pendant 10-14 jours puis pendant la méme peériode a la dose
de 400mg/jour (selon Vasey 1981). (6)

La parution la plus récente datant de 2002 en Belgique indique comme traitement de
I’habronémose oculaire : de la flunixine meglumine et de la dexaméthazone durant 5 jours. Le
cheval du cas rapporté est aussi traité avec une pate orale d’ivermectine, cette vermifugation sera
réalisée tous les trois mois sur ce cheval en prévention des récidives. Six mois plus tard, le

cheval présentait une bonne cicatrisation sans récidives. (4)

La diéthylcarbamazine (DEC) est donnee per os a raison de 4 a 13mg par jour pendant une
semaine (Mc Mullan 1976), ce traitement peut étre répété en cas de recidives bien que Mc
Mullan en 1976 rapporte I’inefficacité de cette molécule pour traiter les lésions qui
réapparaissent a la méme place I’année d’apres. Cela s’explique surtout par la présence d’une
coque fibreuse qui se met en place autour des parasites. Vasey en 1981 évoque un traitement a la
DEC a raison cette fois de 6mg/Kg par jour pendant 21 jours. Cette posologie peut étre répete
une semaine plus tard si nécessaire. Ce méme auteur préconise cette méme dose, tous les jours

pendant tous les mois d’été en prévention. (6)

A cause de la localisation des lésions, les possibilités de traitement restent limitée pour les
actions locales par contre pour ce qui est des traitements systémiques, Joyce, Hanselka et Boyd
proposent en 1972, un traitement ayant donné d’excellents résultats. La solution se prépare avec
du trichlorfon (formulation pour cette préparation non disponible en France) a raison de
25mg/Kg a diluer dans 1L de dextrose 5% ou dans une solution de chlorure de sodium a 0,9%.
Cette préparation est administrée par voie intraveineuse et il est conseillé, si les lésions sont
importantes (4-5cm) de refaire le méme traitement 10-14 jours plus tard. Il est préconisé de
réaliser 20minutes avant I’injection, une injection sous cutanée de sulfate d’atropine pour

minimiser les risques de réaction secondaire. (6-5-3)

Dans une parution de 1981, des traitements nouveaux pour I’époque étaient cités. Notamment le
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ronnel qui est aussi un organophosphoré, donné per os a raison de 45mg/500Kg ou chaque deux
semaines. (3)

Les posologies sont différentes selon les publications. Le ronnel peut étre aussi donné par
intubation naso-gastrique a raison de 90mg/Kg cette fois et répété 15 jours plus tard, si il est
donné dans I’alimentation la dose est de 17,6mg/Kg tous les jours de 2 a 4 semaines. (6)

3. Traitements chirurgicaux

Au final, on combine en général plusieurs traitements qui sont tous tres efficaces contre
I’habronémose cutanée et oculaire: une excision chirurgicale des granulomes, de la
cryochirurgie, une corticothérapie systémique et locale, un antiparasitaire larvicide comme
I”ivermectine suscitée ou un autre larvicide efficace... Le but de cette thérapie est de tuer les
larves tout en contrélant I’inflammation provoquee par ce traitement. (12-13)

L’excision chirurgicale des granulomes palpébraux est I'un des traitements les plus efficaces et
est vivement recommandée pour accélérer le processus de cicatrisation. (4) Elle reste le
traitement de choix pour traiter les plaies trés volumineuses, elle permet de retirer les larves
mortes immunogenes. (1)

Un curetage des nodules conjonctivaux peut étre effectue. (4) Ce débridement est important car
les nodules calcaires entretiennent et favorisent la granulation

La cryochirurgie donne des résultats satisfaisants, il s’agit d’une cryonécrose consecutive a deux

cycles de congélation/décongélation a -30°. (1)

. Prévention

1. Vermifugation des équidés

La vermifugation réguliére des animaux est I’'un des meilleurs moyens de prévention. Il est
important d’utiliser un traitement anti-parasitaire adapté, a base d’ivermectine ou de
moxidectine, pour bien éeliminer les parasites intestinaux tels que les Habronema spp. et les

Draschia spp., cela diminue la probabilité de réinfestation cutanée et oculaire. Il s'effectue tous
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les 3 mois, comme un traitement antiparasitaire de routine. Il n’est efficace que contre les
adultes. (1-4-9-10-12)

2. Controle des mouches

Le contréle des mouches permettrait de prévenir les réinfestations et donc les récidives chez les
chevaux déja traites. Malheureusement c’est en géneral impossible a faire. (12) L’utilisation
d’insecticides dans les locaux et sur les chevaux, ainsi que I’application de pommades anti-
mouches sur les plaies durant I’été sont des bons moyens de prophylaxie.

Une mauvaise gestion du fumier et la présence de zones humides (marécages) proches sont des
facteurs favorisants pour la pullulation des mouches. (1) Cependant, I’eil reste un lieu privilégié
d’infestation ou il est impossible d’empécher les mouches de pondre.

3. Traitements médicaux

Il est possible d’utiliser pendant les mois d’été, la DEC en prévention a la dose de 6mg/Kg/jour
tous les jours sur les chevaux sensibles. (6) Car ce sont eux qui se redéveloppent des lésions

chaque éte et souvent au méme endroit. (12)
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1. L’Onchocercose

L’onchocercose est une parasitose connue chez I’lhomme depuis 1931. (14) Elle est a I’origine de
problémes oculaires et de dermatoses dans les pays tropicaux essentiellement. Dans certains pays
d’Afrique, plus de 50% des habitants étaient infestés en 1972, 30% d’entre eux présentaient pour
ce qui est des symptomes oculaires, une perte partielle de vision et 4 a 10% etaient aveugles. Les
Iésions les plus couramment rencontrées chez I’homme sont : un cedéme cornéen, une kératite
sclérosante souvent associée a une conjonctivite et une uvéite a I’origine de la cécité. (15)

L’onchocercose oculaire est causée chez I’homme par la migration de microfilaires

d’Onchocerca Volvulus dans les tissus oculaires. (16)

Chez le cheval, elle a été décrite pour la premiere fois en 1939, le cas présentait une uvéite et une
microfilaire fut isolée dans son globe oculaire. Peu de temps aprés, Bohm et Supperer
(1952,1954) suspectent un lien de cause a effet entre ces microfilaires et I’uveite récurrente des
équidés. Dix ans plus tard, Cello confirme ceci. Entre temps, Dimic en 1959 démontre qu’il ne
s’agit que de coincidences, car il est impossible de provoguer une uvéite en injectant des
microfilaires mortes dans la chambre antérieure de I’eil, et de plus les microfilaires sont tres

frequemment présentes dans I’ceil et ne sont pas toujours a I’origine d’une affection. (14)

Onchocerca cervicalis, dont la forme adulte se trouve dans le ligament nucal, est I’espece
d’onchocerque la plus présente chez les équidés a I’origine d’infestations oculaires.
Les microfilaires sont principalement dans la peau ce qui permet a I’hGte intermediaire

(culicoides spp) d’y avoir facilement acces et resulte souvent en une sévere dermatite. (17-18)

A. Morpholoagie et cycle du parasite

Ordre des Spirurida, Sous Ordre des Spirurina, Super Famille des Filarioidea, Famille des

Onchocercidae, Sous Famille des Onchocercinae.
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Taille des microfilaires ; 200 a 400um de longueur par 4-5 um de diamétre. (6)
Male adulte : 6-7cm de long et 70 a 100um de diametre.
Femelle adulte : 30cm de long et 400um de diamétre. (15) figure 5.

Figure 5 : Onchocerca cervicalis. D’apres 64.

Pour ce qui est du cycle : les onchocerques adultes femelles (jusqu’a 30cm de longueur) vivent
dans la portion funiculaire du ligament nucal ou elles pondent leurs ceufs, produisant de
nombreuses microfilaires. Ces derniéres, aprés migration via le tissu conjonctif, parviennent au
niveau du derme (vaisseaux lymphatiques) ou elles peuvent étre ingérees par leur hote
intermédiaire : Culicoides spp. La larve 3 se developpe en 25 jours dans le moustique et le
cheval est infesté par pigdre de ce dernier. (15-19) figures.

Les culicoides, appartenant a la famille des Cératopogonidae sont considérés comme le premier
vecteur d’Onchocerca cervicalis. C’est I’espece Culicoides variipennis que I’on trouve aux USA
par exemple. (20) figure 7.

Si le cheval est piqué par le moustique et qu’une larve ou microfilaire non mature est transmis,
c’est alors qu’il existe un risque pour I’ceil et ses annéxes. (6)

Principalement les microfilaires restent dans la peau, cependant, certaines subissent des
migrations aberrantes. Il y a une atteinte oculaire chez 49 a 60% des chevaux ayant une
onchocercose cutanée. Les microfilaires peuplent : les paupieres, la conjonctive, la sclere, la
cornée, I’uvee, et le nerf optique. La penétration dans I’ceil se fait certainement par les vaisseaux
sanguins et lymphatiques. (3-6-16-21) Ces microfilaires atteignent tout d’abord les paupiéres
ensuite se propagent a la conjonctive palpébrale puis bulbaire et enfin peuvent coloniser le

stroma superficiel périphérique cornéeen. (6)
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Figure 6 : Cycle d’Onchocerca cervicalis.

Figure 7: Culicoides spp. www.cb-web.kunden2.honds.de

B. Epidémiologie

1. Généralités

Onchocerca cervicalis est une parasitose commune dans I’hémisphere nord et trés repandue dans
I’hémisphére sud, elle a donc une répartition mondiale. (29)
L’onchocercose cutanée n’est pas contagieuse et évolue de facon sporadique au sein d’une

population d’équidés.

La forme clinique est présente toute I’année, mais on observe une aggravation I’été (péeriode de
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ponte des femelles).
De plus la transmission est saisonniere due a la présence du vecteur uniquement pendant la
période estivale. En effet, cette parasitose semble s’améliorer durant les périodes hivernales, elle

se redéveloppe au printemps. (15)

I ne semble pas y avoir de predisposition de race ou de sexe. Les animaux adultes (en genéral de
plus de 4 ans) peuvent étre atteints. (1) En effet, les femelles adultes mettent de nombreux mois
pour se développer dans le cheval infesté avant de produire les premieres microfilaires. (6)

Chez I’lhomme, les parasites adultes peuvent vivre jusqu’a 15ans d’age ce qui laisse penser qu’il
en est de méme chez les chevaux. Les chevaux adultes accumuleraient donc dans leur ligament
nucal un grand nombre de parasites qui produiraient chacun de nombreuses microfilaires. Les

animaux ages seraient donc les plus infestés. (6)

Cette infestation existe aussi chez les autres equidés (anes et mulets) avec le méme agent causal.

1)

2. Un tour du monde...

Voici un petit apercu de I’épidémiologie analytique et descriptive de cette parasitose dans le
demi siécle dernier.

Ces parutions permettent de connaitre I’évolution de cette parasitose d’un point de vue
géographique et dans le temps. Elles permettent aussi de se faire une idée quand a sa prévalence.
De nos jours I’onchocercose est moins fréquente, en effet I’utilisation réguliére et raisonnée des
endectocides a permis d’arréter sa progression. Tous les chevaux ne présentent pas une forme

oculaire bien sdr mais y sont sujets.

Il n"existe que peu d’études réalisées en EUrope, cette parasitose préoccupe peu de scientifiques
et de véterinaires car elle ne pose que rarement de vrais problemes sur le terrain. En Europe, elle

est (comme dit précedemment) peu connue et peu diagnostiquée bien que présente. (1) (Dans les
études sous-citées les méthodes diagnostiques utilisées sont les biopsies cutanées avec recherche des microfilaires et

analyse histopathologique. Si les yeux ont été étudiés, cela est détaillé.)
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En 1953, I’Autriche a 80% de ses chevaux infestés par Onchocerca cervicalis. (22)

En Irlande en 1973, la prévalence de I’onchocercose s’est révélée étre nulle. (23)

En Angleterre dans deux études différentes Mellor a trouvé que 14 a 23% des chevaux étaient
infestées en 1973. (24) Dans une étude plus récente s’étalant de 1976 a 1983, Attenburrow,
Donnelly et Soulsby ont eux trouvé une incidence de 2,3%. La diminution de la population de
I’héte intermédiaire a cause de sévéres conditions climatiques ou de la disparition de leurs lieux
de reproduction peut expliquer cette chute dans la prévalence de la parasitose. De plus
I’augmentation de I’abattage de chevaux pour I’exportation a reduit le nombre d’animaux ages,
réservoirs de ce parasite. (25)

En France dans une étude en 1995 en Normandie, la prévalence était seulement de 1,1% et

aucune microfilaire n’a été trouvée dans les echantillons oculaires. (23)

Pour ce qui est du reste du monde... En 1972, I’onchocercose équine est déja décrite dans de

nombreux pays comme I’ Australie, la Russie, I’Inde, I’ Afrique du sud... (15) quelques parutions

plus précises permettent de savoir que :

76% des chevaux au Japon étaient infestés, Sasaky & al 1955.

Riek a étudié la prévalence en Australie ou 80% des chevaux étaient infestés en 1954. (22)

37% des yeux étudies en Inde en 1982, présentaient des lésions oculaires liees a I’onchocercose.
(26)

Actuellement, I’onchocercose est bien sir toujours trés fréquente en Afrique et dans les autres

pays tropicaux mais elle n’y est pas étudiée d’ou le manque de données épidemiologiques pour
cette partie du monde.

Quelques vieilles données d’épidémiologie pour le continent américain. Actuellement aux

Etats-Unis la prévalence est de 20 a 100%, selon les Etats. (1)

Dans une étude expérimentale menée par Stannard et Cello en 1968, une centaine de chevaux de
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I’ouest américain ont éte autopsiés pour réaliser des prélévements, entre autres au niveau des

yeux et de la paupiére inférieure. Les microfilaires étaient rencontrées chez 48% des chevaux

examinés. Il semble n’y avoir dans cette étude, aucune corrélation entre le sexe des animaux et la
prévalence de I’infestation. Une tendance se degage pour ce qui est de I’age : 62% des chevaux
atteints avaient plus de 5 ans. Chez les chevaux infestés, 70% avaient des microfilaires sur la
paupiére inférieure, 60% en avaient au niveau du limbe latéral de I’ceil. Les chevaux présentant
une infestation des paupieres, avaient pour 46% d’entre eux des lésions oculaires, alors que
seulement 14% des chevaux sans atteinte palpébrale présentaient une atteinte oculaire. De méme,
la concentration palpébrale en microfilaires est supérieure chez les chevaux ayant une atteinte
oculaire. La présence de microfilaires au niveau du limbe était, chez 79% des chevaux, bilatérale.
(24)

Dans le moyen ouest américain en 1972-1973, Rabalay, Eberhard, Ashley et Platt ont étudié la

prévalence de I’onchocercose. 77% des chevaux (sur 52) participant a I’étude étaient infestés,
35% des poneys (sur 54) et 83% des mules (sur 6). (22)

Collins en 1973 publia une étude afin de déterminer la prévalence de I’onchocercose au sud est
de la Louisiane. Pour cela 232 chevaux de différents ranchs et élevages de cette région ont été
prélevés. Le taux d’infection était de 22,4% mais I’auteur pense qu’il était sous évalue. En effet
pour toutes ces études ou le diagnostic se réalise par biopsies cutanées et dans lesquelles les
parasites sont observés sous le microscope ne tiennent pas compte dans leur pourcentage
d’infestation de la repartition cutanée non homogéne des microfilaires. Donc dans cette étude ou
le pourcentage d’infestation reste moyen il semble bien quand méme que I’affection soit
répandue et comme il s’agit d’une maladie « contagieuse » ; il va de soit que le résultat ttmoigne
d’un sous-diagnostic de I’affection. Les prévalences sont donc en géneral sous-estimées.

Une fois de plus cette étude confirme les tendances significatives des autres investigations, a
savoir gque les chevaux plus ages et les femelles sont les plus réceptifs. Ici aucun des 6 étalons
prélevés ne présentait de microfilaires a la biopsie. La population des poulains de moins d’un an
d’age, avait une prévalence nulle, et c’est chez les chevaux de 8 ans et plus que I’on a trouvé la

plus grande prévalence : 30%. (27)
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Sur 57 chevaux biopsiés sur la ligne blanche pres de I’ombilic au Maryland en 1975-1976 par
les Drs McCullough et Campbell, 50% de ces biopsies se sont révélées positives pour
Onchocerca cervicalis. Aucun échantillon obtenu sur les chevaux de moins de 2 ans n’a été
positif. Aucune des biopsies réalisées sur les lésions cutanées n’a montré de parasites mais

seulement celles en périphérie des lésions cutanées. (28)

Dans I’est des USA, une étude menee par Lloyd et Soulsby en 1977 a démontré la présence de
microfilaires chez 60% des chevaux autopsiés. Parmi ces chevaux, 84% présentaient ces
parasites dans la peau des paupiéres et 50% avaient des yeux infestes. Parmi ces 36 chevaux dont
les yeux étaient infestés, 21 présentaient une affection seule de la cornée, 3 seulement I’humeur
aqueuse et 12 présentaient une infestation des deux. Ces 36 chevaux avaient tous des
microfilaires dans leurs paupieres. 1l semblerait que les chevaux ayant une atteinte oculaire aient
un plus grand nombre de microfilaires sur leurs ombilics et leurs paupiéres que les autres. Le
nombre de parasites présents dans les yeux a toujours éte tres faible.

Les animaux de plus de 5 ans semblent ici étre plus touchés, mais s’agirait-il plutét d’une
augmentation d’exposition des animaux a I’héte intermédiaire ?

Enfin dans cette étude une seule mule et un seul ane ont éte autopsies et ce dernier était aussi

infeste et par la méme espéce d’onchocerque que les chevaux. (18)

Webster et Dukes en 1979, ont réalise des biopsies cutanées sur des chevaux abattus venant
d’Ontario, du Québec ou de régions trés proches, mais il n’a pas été exclu dans cette parution
que certains de ces chevaux provenaient des Etats-Unis d’Amérique. Le % de chevaux ayant des
microfilaires était de 74%. (29)

Une étude experimentale menée par Lyons, Drudge et Tolliver en 1980 a permis de déterminer la
prévalence de cette parasitose au Kentucky. 168 chevaux de différentes races et de tous ages
ont été autopsiés et sur lesquels des biopsies de peau au niveau de I’ombilic ont été effectuées.
50% des chevaux étaient infestés, les résultats semblent montrer une réceptivité plus importante
des femelles et des hongres mais non significative. Pour ce qui est de I’age, les animaux les plus

infestes ont plus de 3ans, conformement aux études antérieures. (17)
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Ces études americaines confirment les données affirmant qu’il n’y a pas d’effet sexe dans la
prévalence mais par contre un effet age important. Les chevaux de moins de 2 ans ne semblent
pas atteints, tandis que ce sont ceux de plus de 3-5 ou 8 ans qui comptabilisent les prévalences
les plus fortes. Chez les équidés, les anes et mulets peuvent en effet étre infestés par ce méme
parasite avec des prévalences qui n’ont pas été assez étudiées. Chez les chevaux atteints enfin,
I’ceil et ses annexes paraissent étre un lieu de prédilection pour ces microfilaires, et les paupiéres
(70 & 84% des chevaux infestés) plus freqguemment que le globe oculaire lui-méme (50 a 60%).

Il est difficile de connaitre la part des onchocerques dans I’incidence totale des uvéites car leur

prévalence est importante méme chez des chevaux sains.

C. Signes clinigues

La forme cutanée est la plus courante chez les chevaux atteints, la forme oculaire quand a elle est
moins fréquente et due a des microfilaires a localisation ectopique.

Les microfilaires dermotropes sont a I’origine des lésions cutanées qui sont I’alopécie diffuse, la
dépigmentation et la desquamation. Le prurit est inconstant et d’intensité variable. Dans les
formes chroniques, des excoriations, ulcérations et une lichénification compliquent le diagnostic
de cette parasitose.

Les formes oculaires, bien que moins frequentes sont celles que nous allons détailler ici.

Il faut savoir que les paupieres font partie des 6 localisations anatomiques de préedilection des
microfilaires, donc bien qu’ectopique, cette forme existe. (30)

La maladie a été observée aussi bien de maniéere chronique qu’aigué. (6-14)

Globalement les chevaux infestés présentent d’importants signes de douleurs identiques a ceux
de I’uvéite : un blépharospasme, de la photophobie et un épiphora. Un myosis léger a sévere est
présent et les réflexes pupillaires sont diminués. (25)

Toutes les structures oculaires peuvent étre touchées, mais toutes ne le sont pas a chaque cas. (6)

Les lésions pathognomoniques de cette parasitose se rencontrent sur les paupieres, la

conjonctive, la cornée et la rétine.

&% Les paupieres

Elles présentent une alopécie bilatérale ou une dermatite exsudative modérée qui résulte en un
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prurit marqué. (12)
« La conjonctive

Photos 9-10

On observe souvent une conjonctivite, avec de I’hyperhémie conjonctivale et un chémosis ; dans
les cas les plus avancés, on peut voir une conjonctivite folliculaire. De nombreux chevaux
montrent de multiples (2 a 20) petits (0,5-1mm) nodules blancs a la surface de la conjonctive
bulbaire proche du limbe et plus fréeguemment dans les quadrants supérieurs et temporaux. On
trouve tout aussi fréquemment et de maniere trés caractéristique, sur la conjonctive bulbaire,
temporale et paralimbique, des Iésions de vitiligo (zones dépigmentées de tailles variables). La
zone conjonctivale la plus touchée est la conjonctive bulbaire paralimbique temporale. (10-16-
14)

Les deux lésions précédemment citées sont en effet d’excellents indicateurs d’onchocercose
oculaire. Le vitiligo seul n’en est pas un indicateur absolu. (6-14)

Pour ce qui est des affections chroniques: a chaque fois que ces nodules conjonctivaux
juxtalimbiques ont été observés dans la conjonctive autour du limbe et principalement dans le
quadrant temporal, des microfilaires ont toujours été mises en évidence par biopsie de ces
nodules (15)

% Lacornée

Photo 11
La forme cornéenne de I’onchocercose se présente comme une kératite interstitielle. Celle-ci est

sclérosante, débute au quadrant temporal du limbe et progresse vers le centre de la cornée. (15-
16)

Un cedéme sous-épithélial est présent avec de petites opacités blanchatres duveteuses mesurant
de 0,5 a Imm de diametre. Il précede les autres lésions type pigmentation, opacites et les
entoure. (10-16)

Une pigmentation irréguliére par plaques évolue en effet du limbe vers le centre de la cornée de
maniere axiale, elle est parfois bordée d’infiltrats blancs ou jaunatres denses. Cette pigmentation
est associée au vitiligo conjonctival. (6-13) La mise en place de la pigmentation et de la

néovascularisation apparait plus sur les cas anciens ou lors de passage a la chronicité. (16)

37



Comme pour toute kératite, une néovascularisation superficielle et profonde se met en place. (6-
10-15)

Quand une uveéite est aussi présente, les lésions conjonctivales et cornéennes peuvent étre plus
graves avec un chémosis plus important. Cependant, des kératoconjonctivites chroniques

peuvent aussi exister sans uvéite associee. (16)

& La chambre antérieure et I’uvée

Rarement des microfilaires peuvent étre observées nageant dans I’humeur aqueuse, mais cela
existe. (6-21-14)

Dans tous les cas, il y a des flammeches fibrineuses (matériel floculeux) dans la chambre
antérieure des yeux atteints, des débris cellulaires dans I’angle irido-cornéen ventral. A cause de
cela, I’angle de drainage irido-cornéen (bande blanche visible a travers la cornée au niveau du

limbe temporal et nasal) peut doubler d’épaisseur. (6)

Lors d’uvéite parasitaire aigue, la pupille est en myosis et I’iris oedémateux, I’iris peut étre
totalement adhérent au cristallin. (6) Un changement de couleur de I’iris est observé, il devient
plus foncé.

Des synechies antérieures et postérieures non spécifiques de la parasitose mais témoins de
I’inflammation oculaire sont présentes. Souvent ces dernieres sont libres et créent des opacités
visibles sur la capsule antérieure du cristallin. Parfois des synéchies postérieures sont completes
et s’étendent du bord pupillaire ou de I’iris jusqu’au cristallin. Des occlusions ou semi-
occlusions pupillaires ne sont pas rares. (14) Plus rarement, des synéchies postérieures pouvent

se détacher et se retrouver dans la chambre antérieure a I’origine d’un cedéme cornéen. (21-25)

L’ inflammation des corps ciliaires provoque de denses exsudats sur la capsule antérieure du
cristallin. Encore une fois tout ces signes sont témoins de I’uvéite mais ne sont pas

pathognomoniques de I’onchocercose.

& Le cristallin

Lorsque I’uveite est chronique, Il peut y avoir des complications de cataracte et/ou de
déplacement du cristallin. (14-21)
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% L’uvée postérieure, le vitré et la rétine

Photo 12
Le vitré est souvent modifié, il est nuageux, a cause de nombreuses opacites filandreuses. Dans

les affections chroniques, le fond d’oeil n’est visible que dans 50% des cas. Sur les yeux
observés aprés autopsie, les décollements de rétine et les exsudats vitréens semblent étre
fréquents. (14-6)

Enfin lorsque le fond d’ceil est visible, des lésions trés caractéristiques et fortement corrélées a la
présence des microfilaires d’onchocerques y sont presentes : comme des atrophie choroidiennes
juxtapapillaires (zones dépigmentées) qui sont en géneral bilatérales et symétriques (quadrant
nasal et temporal) donnent une image en forme de « papillon ». (14-6)

Fischer en 1976 décrit 60% de choriorétinopathies et/ou neuropathies optiques chez les chevaux

présentant des formes oculaires d’onchocercose. (6)

En résumé, chez les chevaux on trouve principalement, des kératoconjonctivites, des nodules et
zones dépigmentées sur le limbe associés a des conjonctivites, des uveéites, des atrophies
choroidiennes juxtapapillaires. (16-21) Toutes les lésions oculaires qui ont été observées chez

I”’homme I’ont aussi été chez les chevaux. (15)

Aussi bien dans les cas aigus que chroniques, un seul ou les deux yeux peuvent étre touchés bien

que les Iésions soient rarement symétriques. (48)

Photo 9 : Vitiligo au quadrant temporal de I’ceil. www.merckvetmanual.com
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Photo 10 : Dépigmentation de la conjonctive bulbaire dans le quadrant temporal. D’apres 21.

Photo 11 : Kératite interstitielle avec néovascularisation. D’aprés 51.

Photo 12 : Atrophie choroidienne juxtapapillaire en « papillon ». D’apres 51.

D. Pathogénie

Les microfilaires non matures a localisation oculaire meurent sans que I’on puisse I’expliquer.
C’est la reponse inflammatoire provoquée par leur mort qui est a I’origine des problemes
oculaires et aussi cutanés. (6) En effet la réponse immunitaire a la fois humorale et cellulaire qui

se met en place aprés le relarguage des antigénes parasitaires est a I’origine de I’inflammation de
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I’ceil et par conséquent des signes cliniques. La réponse humorale permet I’arrivée par
chimiotactisme des mastocytes, éosinophiles et lymphocytes et facilite la destruction du parasite

mais provoque secondairement une fibrose post-inflammatoire. (6)

E. Diagnostic

Il est le plus souvent base sur les commemoratifs : absence de vermifugation réguliére ou
vermifugation récente ayant provogqué un cedéme ventral, présence de culicoides dans
I’environnement. (1) Les signes cliniques, la présence des microfilaires visibles dans la
conjonctive bulbaire, la peau ou I’existence d’une uvéite sont des éléments supplémentaires de
suspicion. De nombreuses autres maladies peuvent provoquer les mémes lésions, c’est pourquoi
leur constatation ne suffit pas a faire un diagnostic de certitude. (6)

Pour la forme cutanée, des zones circonscrites d’alopécie sur les paupiéres, la face, le garrot, ou
I’abdomen ventral sont indicatives d’une infestation par Onchocerca cervicalis.

La présence de lésions cornéoconjonctivales bilatérales et temporales sont quant a elles trés
fortement évocatrices d’Onchocercose oculaire (nodules limbiques et dépigmentation
conjonctivale).

Les raclages cornéaux et conjonctivaux en vue de mise en culture ne sont pas utiles pour le

diagnostic mais ils peuvent révéler la présence d’éosinophiles témoins d’une parasitose.

En 1982, Schmidt & al (26), ont publié une étude sur des yeux prélevées a I’abattoir afin de
mettre en évidence des lésions caractéristiques d’onchocercose oculaire comme décrites par
Cello (14). lls ont montré que les yeux anormaux ne présentaient pas plus de microfilaires que
les yeux normaux, ce qui signifierait que les chevaux sains sans lésions peuvent présenter des

microfilaires lors de biopsies (6-26)

Le diagnostic est au final basé sur la corrélation entre les signes cliniques et la présence de
microfilaires dans les différents tissus oculaires.
Il est aussi possible de réaliser des prélevements cornéens superficiels (dans le stroma cornéen

directement adjacent au limbe temporal (6)) avec une lame n°15. D’aprés un cas clinique de
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Hammond & al de nombreuses microfilaires y sont mises en évidence. (21) photo 13. Actuellement
il est conseillé de réaliser deux biopsies de la conjonctive bulbaire de 2-3mm de diamétre pour
rechercher des parasites et faire une analyse histopathologique. (10)

Il ne faut pas oublier que des microfilaires peuvent étre présentes dans des biopsies réalisées sur

des chevaux sains, sans lésions. (6)

Photo 13: Microfilaires d'onchocerques x 350. (Ligament nuccal). D’apres 23.

F. Diagnostic différentiel

Pour ce qui est du diagnostic différentiel, I’onchocercose cutanée et plus particulierement
palpebrale, peut se confondre avec une habronémose cutanée ou autres dermatites transmises par
des mouches, des taons et parfois des culicoides aussi. Hormis I’habronémose, les autres
dermatites ne répondent pas a un traitement anti-parasitaire aux ivermectines. La mise en place
d’un traitement de ce type est le meilleur moyen d’établir le diagnostic. (32)

Pour ce qui est du diagnostic difféerentiel plus spécifique de la forme oculaire, les kératites et

carcinomes épidermoides ne doivent pas étre oubliés. (1)

G. Histopathologie

Les biopsies conjonctivales se réalisent sur la conjonctive bulbaire temporale. Un échantillon de
2-3mm de diametre est prelevé et placé dans une solution de NaCl 0,9% chaude. Le tissu est
ensuite examiné a 5, 10, 20 et 60 minutes entre lame et lamelle aprés chauffage dans le but de

mettre en évidence des microfilaires en mouvement. Un second échantillon est fixé dans du
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formol 10% en vue d’examen histopathologique. (10-16)

Des plagues cornéennes peuvent étre biopsiees. Elles sont caractérisees par I’épaississement et la
kératinisation de I’épithélium cornéen. On note aussi une forte néovascularisation stromale avec
une désorganisation et des cicatrices au niveau des lamelles cornéennes. Une infiltration
cellulaire pléomorphe contenant des lymphocytes, des neutrophiles, des éosinophiles, des
cellules plasmatiques et des histiocytes ainsi qu’une calcification et dégénérescence de la matrice
collagénique sont observées dans les cas séveres.

Des microfilaires entiéres fragmentées sont rencontrees. (16)

Schmidt, Krehbiel, Coley et Leid ont réalisé en 1981-1982 un travail décrivant I’histopathologie
des yeux de chevaux récuperés a I’abattoir en Indiana ou 37% des yeux présentaient des lésions
caractéristiques d’onchocercose. Les prelevements ont été réalises sur : la cornée, la conjonctive
bulbaire, la sclere et fixés dans du formol 10%. Lors d’anomalies cliniques du segment
postérieur de I’ceil, I’étude a alors porteé sur le globe oculaire complet.

La moitié des yeux présentant des lésions et dans lesquels des microfilaires ont été mises en
évidence, avaient une dépigmentation conjonctivale et souvent elle est associée a une robe plutot
claire de I’animal.

A I’examination microscopique, les auteurs ont retrouvé des microfilaires dans 11% du total des
yeux étudiés ; et 50% seulement de ces yeux parasités avaient des lésions. D’autre part, les
microfilaires ne semblaient pas étre présentes avec une fréquence supérieure dans les yeux
anormaux que dans les yeux normaux.

La localisation des microfilaires dans I’ceil était constante, a savoir dans le stroma conjonctival
bulbaire, prés de la jonction cornéo-sclérale. Sur un seul ceil, il a été observé une microfilaire
dans le stroma cornéen. Dans 2 yeux présentant une rétinopathie péripapillaire, les microfilaires
se localisaient uniquement dans la conjonctive. Plus de la moitié des yeux parasités avaient
moins de 10 microfilaires par champ. A part la présence de microfilaires dans le stroma de la
conjonctive bulbaire, la plupart des sections ne montraient pas de modification histologique. Si
une infiltration cellulaire était présente, elle était adjacente aux parasites: beaucoup de
lymphocytes, cellules plasmatiques, amas de granulocytes éosinophiles.

Lorsqu’il existait une infiltration cellulaire sur les coupes histologiques observees, elle était en

général périvasculaire (dans les zones juxtant les parasites) et comprennait de nombreux
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lymphocytes, et moins freqguemment des amas d’éosinophiles et de cellules plasmatiques.
L’infiltration par des éosinophiles n’était pas la régle et de nombreux chevaux n’en présentaient
pas. Dans différentes sections, les éosinophiles adheraient le long de la surface de la microfilaire,
et formaient aussi des amas libres dans la région. L’augmentation du nombre de parasites n’était
pas associee a une augmentation du nombre de cellules inflammatoires.

Un cheval dans cette étude a été traité au DEC (1mg/Kg pendant 2 semaines) : I’ophtalmoscopie
directe n’a pas permis de constater les changements suite au traitement.

Cependant par biomicroscopie, des petites opacités blanches (0,1-0,5mm) furent visibles dans le
stroma cornéen superficiel de la zone péri limbique latérale. Ces opacités furent seulement
détectables dans les 72 premieres heures post-traitement, et durant cette période une biopsie de
cette zone fut réalisée. Elle comprennait a la fois, la cornée, le limbe et la conjonctive bulbaire.
De nombreux lymphocytes et éosinophiles périvasculaires étaient alors présents, dans les régions
proches du limbe adjacent aux vaisseaux sanguins périlimbiques. De nombreuses cellules
mononuclées et non pas des éosinophiles entouraient les microfilaires de la cornée. Des
fragments de microfilaires ont été observés dans le stroma superficiel cornéen et semblaient
correspondre aux opacités citées précédemment.

Une cingquantaine de jours apres le début du traitement, la méme biopsie a été répétée, et les
microfilaires n’étaient plus alors que dans la conjonctive. Une augmentation des plasmocytes

s’observait dans le stroma conjonctival, des lymphocytes étaient toujours présents. (26)

H. Traitement

Le but du traitement de cette parasitose est non seulement de détruire les parasites mais aussi et
surtout, de limiter I’inflammation due a leur présence et surtout associée a leur destruction par

les antiparasitaires.

1. Des anti-inflammatoires...

Les chevaux présentant une uvéite en phase aigue ne recoivent pas d’antiparasitaire car la mort
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des parasites provoque une forte inflammation de I’ceil pouvant étre désastreuse sur un ceil déja
enflammé. Dans ce cas, il faut traiter de maniere palliative jusqu’a ce que I’inflammation cesse.
Le traitement classique des uvéites est mis en place. (31)

Il est tres important d’agir vite pour préserver la vision. Ne pas controler cet aspect la de la
maladie entrainerait des lésions oculaires irréversibles comme par exemple des synéchies, une
cataracte... Les corticoides locaux sont efficaces si appliqués 4 a 6 fois par jour. Une injection de
corticoides retards par voie sousconjonctivale peut étre realisée avec un volume de 0,5 a 0,7mL.
Cette injection peut étre efficace jusqu’a 3 semaines.

L utilisation de corticoides systémiques est aussi trés importante : dexaméthasone de 10 a 40mg/j
pendant une semaine ou de la prednisone (200 a 600mg/j pendant la méme durée).

Les AINS comme la phénylbutazone (2,2mg/Kg PO ou 1V) ou la flunixin meglumine
(1,2mg/Kg) peuvent étre utilisés lors d’inflammations oculaires moins graves avant la mise en
place du traitement antiparasitaire, pour prévenir I’uveite cette fois. (16)

Lors d’uvéite, des cycloplégiques et mydriatiques sont classiquement utilisés (atropine 1 a 4%
administrée 3 a 6fois/j) pour lever le spasme ciliaire et dilater la pupille.

Une antibiothérapie locale et systémique est aussi conseillée pour accompagner la
corticothérapie. (16)

Les chevaux présentant des lésions oculaires autres que l’uvéite active peuvent par contre
recevoir un traitement antiparasitaire efficace contre les microfilaires. Pour réguler
I’inflammation provoquée par ce traitement, une pommade ophtalmique contenant des
corticosteroides lui est toujours associée.

Un fort dosage global en corticostéroides prévient les complications consécutives au traitement
antiparasitaire conduisant parfois a la cécité. (31)

Les traitements antiparasitaires répétés peuvent accroitre la violence de la réponse immunitaire
de I’hdte envers les microfilaires et donc le développement de réponses immunitaires de plus en
plus graves. Elles sont dues a la mort des parasites qui relarguent une quantité d’antigenes
supérieure a celle relarguée en temps normal lors de la vie du parasite. Ce mécanisme est la
raison pour laquelle on ajoute a ce traitement des corticostéroides.

Des études expérimentales ont montré que des uveéites pouvaient apparaitre aprés injection
d’antigéenes dans le vitré. Certains de ces antigenes se retrouvant dans la circulation générale et

attirent les lymphocytes circulants vers I’ceil, mais aussi les stimulent pour qu’ils proliférent et se
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différencient. Certains de ces lymphocytes deviennent des cellules mémoires et une future
injection d’antigenes du méme type, chez un méme animal entrainera une inflammation (uvéite)
plus rapide et plus intense. (25) Plus les chevaux ont des traitements fréquents, plus la réaction
immunopathologique vis-a-vis des microfilaires est violente, c’est une uvéite anamnestique. Les
réactions dues a la mort des parasites se trouvant au niveau cutané, sont du prurit et de I’cedeme
ventral. (16)

La séverité de la réponse dépend du nombre de microfilaires présentes et non pas de la dose

d’antiparasitaire utilisée. (6)

2. Et des antiparasitaires.

&% La diéthylcarbamazine

La diéthylcarbamazine (DEC) est un produit utilisé depuis plus de 50 ans. C’est un
antiparasitaire destiné a tuer les microfilaires et de soigner les lésions présentes. Des traitements
oculaires topiques a base de DEC ont été utilisés en ophtalmologie humaine et de bons résultats
ont été rapposrtés car les microfilaires disparaissaient en 48h de I’humeur aqueuse. (15)

Les posologies varient selon les études. Cello donne dans une de ses études : 4mg/Kg per 0s
pendant 21 jours. (31)

Selon une autre parution, la DEC peut étre utilisée a une dose plus importante de 4,4 a 6,6mg/Kg
Per Os une fois par jour pendant 21jours. Un a 3jours post-traitement a la DEC apparait en

géneéral un cedéme intradermique et du prurit sans conséquences graves. (16)

Cependant son utilisation est controversée : Stannard remet en cause |’action anti-parasitaire
veéritable du DEC, il semblerait plutdt que cette molécule soit seulement anti-inflammatoire. (19)
Une chose est sdre, le DEC est efficace sur les microfilaires, mais pas sur la forme adulte, qui se

trouve dans le ligament nucal. (31)

Mc Mullen a, dans une expérience datant de 1977, traité 3 groupes de 2 chevaux chacun avec de
la DEC aux doses de 0,5, 1 et 1,5mg/Kg durant 5 jours. Il a observé une réduction du nombre de
microfilaires cutanées respectivement de 56, 97 et 80%. Il en a déduit que la meilleure dose est

46



celle de 1mg/Kg. Cette dose moins élevée que celle habituellement recommandée semble
efficace. (26)

Cet endectocide a permis une guérison sur un cheval en France apres avoir été administre a
4mg/Kg/j pendant 4 jours puis arrété une semaine et a nouveau une cure de 4 jours. Aujourd’hui

il n’est plus tellement utilisé. (15)

Un autre antiparasitaire est étudié plus tard et utilisé actuellement. C’est en tout cas grace a son

utilisation réguliére que I’incidence de cette parasitose a diminuée, ce sont les avermectines.

& Les avermectines

Elle semble étre efficace contre les microfilaires, ou en tout cas, c’est ce qu’a démontré en 1980,
Egerton. L’étude menée la méme année par Klei, Torbert et Ochoa montre I’efficacité de cette
molécule sur 20 poneys infestés naturellement par Onchocerca cervicalis. Les poneys étaient
divisés en groupes et ont recu respectivement : 0,2mg/Kg, 0,3mg/Kg, 0,5mg/Kg en IM. Les
poneys ont éte autopsiés 14 jours apres le traitement. A toutes les doses testees, le traitement a
été tres efficace contre les microfilaires qui ont quasiment disparu sur les biopsies cutanées. Les
poneys traités n’ont montré aucune réaction suite au traitement contrairement a ce qui est
observé avec la DEC pour laquelle les animaux présentent un intense prurit a cause de la trés
forte inflammation due a la mort des parasites, ¢’est pourquoi on y associe des corticostéroides.

(33) Cet endectocide semble étre aussi efficace et moins allergisant.

L’ etude précédente n’a pas été la seule testant I’activité des ivermectines sur les microfilaires
d’Onchocerca cervicalis trois autres ont suivi respectivement parues en 1981, 1983 et 1988.

Une étude publiée par Herd et Donham en 1981 a montré sur 40 chevaux atteints de cette
dermatite, I’efficacité d’un traitement unique a base d’ivermectine a la dose de 0,2mg/Kg.
L’évolution favorable a été rapide, en 2-3 semaines apres traitement, la peau saine eétait
redevenue saine et des poils avaient repoussé. Sur 7 de ces chevaux, des échantillons cutanés ont
été prélevés 4-5 mois aprés. lls étaient tous exempts de microfilaires. Dans cette étude,
I’efficacité de I’ivermectine a été de 100% jusqu’a un mois apres traitement, et certains chevaux

ont paru déparasités pendant plusieurs mois, ce qui a posé la question de I’action adulticide de
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I”ivermectine. D’autres travaux seraient nécessaires pour confirmer cette hypotheése. (34)

C’est pour cela qu’en 1983, ces mémes chercheurs ont testé sur 40 chevaux, ayant une
onchocercose cutanée, un traitement unique d’ivermectine a 0,2mg/Kg en IM. Sur 7 autres
chevaux ayant la méme affection, le méme traitement a été effectué, en période hivernale ou le
vecteur de ce parasite est le moins actif, dans le but d’élucider I’action adulticide de cette
molécule.

Sur les 40 chevaux, une nette amelioration des Iésions a été observée dans les 2-3 semaines apres
traitement. Sur 15 de ces chevaux, de nouvelles biopsies ont été réalisées 6 a 9 mois plus tard.
Six d’entre eux présentaient a nouveau des parasites. Pour les 7 chevaux traités en novembre et
décembre, tous étaient sans microfilaires 4-5 mois aprés le traitement. Pour conclure cette étude,
il semblerait que I’ivermectine utilisée a la bonne période puisse étre un adulticide (mais d’autres
travaux doivent encore étre effectués pour en avoir la certitude).Un antiparasitaire adulticide
éviterait les réinfestations par les microfilaires.

Le mode d’action de I’ivermectine sur les parasites adultes reste a étre identifié. Un produit qui
serait a la fois adulticide et microfilairicide aurait beaucoup d’intérét, dans le sens ou il
préviendrait une repopulation rapide apres traitement. De nouvelles études sur le sujet pourraient
apporter des révélations importantes pour le contréle et éventuellement I’éradication de

I’onchocercose aussi bien équine, qu”humaine. (34)

La troisieme étude de 1988, compare I’efficacité de I’ivermectine en IM et en pate orale sachant
que c’est la seule formulation disponible pour les chevaux. La posologie utilisée pour ces deux
formulations était la méme : 0,2mg/Kg. Sur les prélévements réalisés 21 jours aprés I’unique
traitement, on n’a trouvé aucune microfilaire sur aucun des chevaux de I’expérience (20). Les
résultats concluent a une efficacité identique des deux formulations, la résolution clinique semble

méme étre plus rapide avec la pate orale. (20)

Plus récemment, en 1997, Mancebo, Verbi, Bulman ont comparé I’efficacité de I’ivermectine
(0,2mg/Kg) a celle de la moxidectine (0,4mg/Kg) sous forme de péates orales a 2%. Trois
groupes de chevaux ont été choisis pour cette expérience. Le 1% groupe (20 chevaux) a recu
2éme

I’ivermectine, le recoit de la moxidectine et le 3*™ de 5 chevaux était le groupe témoin.
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Tous les chevaux ont été infestés par Onchocerca cervicalis. Quatorze jours apres le traitement,
des biopsies cutanées ont été réalisées sur tous les chevaux. Le 1* groupe n’a eu que des biopsies
négatives ; dans le 2°™ groupe, 2 animaux présentaient encore des microfilaires (déja
endommagés) sur les échantillons prélevés. Ils sont devenus négatifs au 21°™ jour post
traitement. Les chevaux du groupe témoin sont restés positifs pour toutes les biopsies. Aucune
réaction secondaire n’a été observée dans le groupe traité a la moxidectine, par contre un cheval
traité & I’ivermectine a présenté un cedéme ventral au 3°™ jour qui était encore présent au jour
14. Les deux molécules sont donc a 100% efficaces contre les microfilaires d’Onchocerca
cervicalis. (35)

Globalement, on estime I’efficacité de I’ivermectine a 99% vis-a-vis de ce parasite, (16)

Les récidives, avec tous ces différents traitements, restent relativement fréquentes car les adultes
ne sont pas éliminés. Il semblerait que I’ivermectine puisse étre un adulticide si il est utilisé a la

bonne période a des doses répétees. (1)

& Peu de traitements locaux

Sur la forme oculaire de I’onchocercose on peut utiliser sous forme de collyres de phospholine
iodide a 0,025% (echothiophate iodide) a raison d’une application par ceil 4 fois par jour

pendant un mois. Ce produit n’est plus commercialisé en France. (1-21)

% En bref, que faire ?

Actuellement les livres de médecine interne préconisent pour le traitement de I’onchocercose
oculaire du DEC a la posologie 4,4-6,6mg/Kg/j pendant 21 jours per os ainsi que du lévamisole
1,1mg/Kg/j pendant 7 jours (ou 6mg/Kg en une prise) per os. L’ alternative est représentée par
I”ivermectine 0,2-0,5mg/Kg en une injection intramusculaire. En application locale, un collyre a
base d’echothiophate 0,25% était conseillé. (12-13-16)

. Prévention
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Dans les élevages fortement infestés, la DEC peut étre utilisée en prévention durant tous les mois
d’été pour tuer toute la population de microfilaires.

La prévention passe aussi par I’élimination des hotes intermédiaires (les dipteres culicoides) bien
que ceux-ci se révelent assez résistants aux insecticides usuels. Elle passe aussi par le
développement futur d’une molécule active contre la forme adulte du parasite qui se trouve dans
le ligament nucal. (1-6-31)

L utilisation réguliere de I’ivermectine comme antiparasitaire diminue la prévalence de
I’onchocercose. (1)

I11. La Thelaziose
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La thelaziose est une affection parasitaire oculaire, elle est due a I’action pathogene d’un
nématode : Thelazia lacrymalis.

Contrairement a d’autres helminthes, ce dernier est un parasite a localisation uniquement externe
puisqu’il se situe dans I’ceil et plus précisement, au niveau de la cornee, de la conjonctive, des
culs de sacs conjonctivaux et des conduits naso-lacrymaux.

Il s’agit d’une affection banale, peu sévere, qui est le plus souvent asymptomatique mais, les
complications septiques sont possibles et leur pronostic est moins favorable.

La contamination humaine est exceptionnelle mais décrite, c’est donc une zoonose. (34)

A. Morpholoagie et cycle du parasite

Thelazia lacrymalis est un nématode de I’ordre des Spirurida (qui ont en commun un héte
intermédiaire arthropode), et plus précisément de la famille des Thelaziidae, et sous-famille des
Thelaziinae (une des trois familles issue de la superfamille des Thelazioidea, caractérisée par
I’unité des structures céphaliques mais une grande diversité biologique).

Les thelazies sont considérées comme des commensaux chez certains animaux comme les
reptiles, cheloniens et crocodiliens. Ils sont considérées comme des parasites chez les mammiféres
et les oiseaux.

Les especes de Thelazia sont en général trés spécifiques d’un hote : Thelazia lacrymalis est la
thelazie spécifique des équidés, certaines le sont un peu moins, ainsi Thelazia skrjabiin et
Thelazia california se retrouvent majoritairement chez les bovins, mais aussi parfois chez les

chevaux dans les Etats de I’Ouest Américain.

Thelazia lacrymalis est un petit nématode de couleur blanche, assez long et trés fin. Les males
mesurent entre 8 et 12mm (ou plus de 12mm selon les auteurs), alors que les femelles mesurent
plus facilement entre 12 et 25mm de long. L espéce T.lacrymalis est caractérisée par la présence
d’un vestibule buccal (extrémité antérieure) en entonnoir renversé, et une striation cuticulaire
transversale trées marquee (=cuticule dentelée en dent de scie). (34-35) Les ceufs peuvent étre

observés dans I’utérus des femelles, les larves contenues mesurent 51 sur 29 um. (35) photos 14,

figure 8-9.
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Photo 14 : Extrémité antérieure de la femelle T. lacrymalis. D’aprés 23.

Figure 8 : Extrémité caudale de la femelle adulte T. lacrymalis. Echelle 50um. D’aprés 38.

Figure 9 : Thelazies. a, extrémité antérieure. b, extrémité postérieure male. D’apres 64.

Klesov et Krastin furent les premiers a décrire le cycle epidémiologique de Thelazia en 1949 ().
Les adultes vivent et se reproduisent dans les canaux lacrymaux, dans le cul de sac conjonctival
et sous la membrane nictitante. Les femelles sont vivipares, et pondent un grand nombre d’ceufs
a coques fines (40 um de diametre) qui libérent spontanément les L1. Ces larves se repandent a
la surface de la cornée et au niveau de la conjonctive, ainsi que dans les secrétions lacrymales ou
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elles sont alors absorbées par les mouches de la famille des Muscidae, type Musca autumnalis,
(photo 15) qui constituent I’hote intermédiaire du cycle évolutif. Une fois dans I’intestin de la
mouche, les larves L1 pénétrent dans I’hémocoele. Certaines larves envahissent les follicules
ovariens (espéces T.rhodesi et T.skrjabni), alors que d’autres comme T.lacrymalis se
développent dans le tissu adipeux des Dipteres. En fonction de la température (optimum de
25°C), il faudra entre 2 et 4 semaines aux larves L1 pour se transformer en larves infestantes L3.
(34) Puis le parasite migre vers les organes buccaux (labium) de la mouche et peut donc quand la
mouche se nourrit étre dépose via la trompe dans I’eil du cheval. (36-35) Sa transformation en
adulte s’effectuera dans les 30 jours qui suivront, d’ou une période pré patente comprise entre 6
et 12 semaines. (34) Quand la femelle, qui est vivipare, pond des ceufs dans les secrétions

lacrymales, un nouveau cycle peut débuter. (36-35) figure 10.

Dans une étude datant de 1976, Lyons, Drudge et Tolliver ont tenté de démontrer I’existence des
larves de Thelazia spp. dans les mouches : Musca autumnalis, afin de déterminer si elles étaient
les hotes intermédiaires. Ils ont acheté des pupes de mouches et une fois adultes, elles ont eté
mises avec des larves de Thelazia lacrymalis sans les femelles adultes. Puis de 1 a 26 jours plus
tard, 43 mouches ont éteé disséquées. Au total, 24 mouches portaient des larves 3.

Ils ont aussi prélevé des mouches de la face sur des chevaux et les ont disséquées a leur tour pour
en prélever d’éventuelles larves de thelazies. Les larves ont été trouvées dans le thorax,
I’abdomen et la téte des mouches, trés peu étaient des larves 3. Une larve a ce stade a notamment
été trouvee au niveau du proboscis. Ces larves trouvées ont étaient ensuite déposées sur la cornée
d’un poney « helminth-free », et 242 jours plus tard, une larve de Thelazia skrajbini a été trouvée
chez ce poney. Aucune autre larve n’a été trouvée chez les trois autres poneys témoins
« helminth-free ». Ces expériences ont mis en relation le parasite présent chez les équidés et les

larves trouvées chez les mouches. (37)
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Figure 10 : Cycle de Thelazia lacrymalis

Photo 15 : Musca autumnalis.www.merckvetmanual.com

B. Epidémiologie

La prévalence en France est faible, on I’estime autour de 10% (Dr Collobert enquéte en
Normandie par examens nécropsiques). L’incidence clinique parait encore plus faible, méme si
elle n’est pas connue de maniére precise du fait du nombre insuffisant de cas rapportés. En 1995
en France et plus précisement en Normandie, une étude a été menée pour connaitre la prévalence
de cette infestation. Post-mortem, 10,3% des chevaux normands étaient infestés par Thelazia
lacrymalis. Les chevaux &gés de 6 mois a 2 ans sont significativement plus infestés que les
autres. 1l n’y a aucune prédisposition de sexe ou de race. Aucune Iésion macroscopique associée

a la présence de ces parasites n’a été observeée. (34-42)
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Au Royaume uni, la prévalence moyenne est estimee a 30% alors qu’aux Etats-Unis, elle oscille
selon les etats entre 22 et 57%. (34)
Elle reste une maladie cosmopolite a répartition mondiale, et se retrouve en Europe, en Asie, et

en Amérique.

Dans une premiere étude réalisée dans le Kentucky en 1975-1976, Lyons, Drudge et Tolliver ont
trouvé que 30,3% des chevaux etaient infestés a I’autospie. Aucune anomalie de I’eil n’a été
constatée comme étant liée aux parasites. Parfois un exsudat nécrotique peut étre mis en
évidence en pressant sur les conduits lacrymaux lors de la recherche des parasites. (51)

Dans une seconde étude en 1979 (aprés celle de 1975-1976), sur 202 chevaux, Les mémes
auteurs ont trouvé a I’autopsie une prévalence de 30%. Soixante-quatre % des chevaux atteints
avaient moins de 3 ans, et les chevaux d’un an étaient les plus parasités par Thelazia lacrymalis.
Leur prévalence était de 70%. Le cheval infecte le plus vieux avait 22 ans mais peu de vieux
chevaux ont été abattus pour cette étude. (39)

Enfin, une troisieme enquéte épidémiologique a été menée dans les mémes conditions par les
mémes chercheurs en 1984-1985. La prévalence était alors de 43%. La prévalence de
I’infestation par Thelazia spp. chez les chevaux d’un an était de 45%. Dans cette enquéte, ce sont
les chevaux de 4 ans qui étaient les plus infestés avec une prévalence de 50%. Une si faible
différence de prévalence au niveau de ces deux groupes est ininterprétable vu le faible nombre de
chevaux présents dans chaque groupe d’age. Au total le pourcentage de chevaux atteints entre 1
et 4 ans est le méme que celui des enquétes precédentes. (40)

Dans une étude realisée en 1982 dans le Kentucky, plusieurs scientifiques ont étudié la
prévalence de différents parasites dont Thelazia lacrymalis chez 73 chevaux agés de 14 jours a
11 mois. A I'autopsie ils ont retrouvé des parasites du mois de juin a janvier. Un parasite du
genre Thelazia skrjabini a eté découvert et cette espece avait déja été trouvée dans le kentucky
sur un cheval. (41)

La thelaziose affecte tous les équides quel que soit leur age. Cependant, on constate que la
plupart des chevaux infestés ont moins de trois ans. En effet, une étude Italienne réalisée entre

1997 et 1998 a montré que dans cette classe d’age, 43% des chevaux étaient porteurs de
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thelazies. La prévalence maximale est observée entre 6 mois et 2 ans. (34)

De 1977 a 1979 en Inde, les yeux de 115 chevaux ont été prélevés pour étudier la prévalence de
I’infestation. Vingt-deux % des chevaux étaient infestés par Thelazia lacrymalis. La population
de chevaux la plus infestée était celle des foals (poulains de moins d’un an) : 60% d’infestés. Les
chevaux entre 1 et 3 ans avaient une prévalence d’infestation de 32%. (42)

Une certaine saisonnalité est observée puisque I’infestation fait intervenir un hote intermédiaire
comme Musca automnalis. (34) La thelaziose est donc surtout présente en été. (38)

Les anes sont aussi infestés. (38)

Les principales sources de contamination sont les chevaux infestés et les mouches contamineées.
(34)

C. Pathogénie

L’infestation de I’ceil par les larves 3 de Thelazia spp., se fait par I’intermédiaire des mouches
Musca autumnalis. Dans la majorité des cas, I’infestation est totalement asymptomatique, les
thelazies sont alors commensales du cheval, et leur découverte est souvent fortuite. On retrouve
classiquement ces petits vers, au niveau de la partie haute des canaux lacrymaux et des glandes
lacrymales, dans les sacs conjonctivaux et sous la membrane nictitante. Les plus virulents
peuvent s’enchasser en profondeur dans les muqueuses. (34) La pathogénie provient des
mouvements du parasite au niveau des sacs conjonctivaux qui, du fait de leurs cuticules striées,
rapeuses, rugueuses, irritent la conjonctive et causent des dommages tissulaires.

Les conduits lacrymaux deviennent alors plus larges avec une muqueuse irréguliere. (44) Il se
produit en fait dans ces canaux, en réponse au parasite apres la phase d’élargissement, une
infiltration cellulaire des glandes lacrymales et une fibrose des conduits lacrymaux. (36) Ceci
entraine finalement I’oblitération de ces derniers. (34)

Les Thelazies sont peu pathogenes si elles sont en petit nombre (moins de 5), mais peuvent le
devenir si la charge parasitaire est importante et atteint une cinquantaine de vers (maximum
rapporté 130 thelazies sur un cheval). Il faut noter que I’intensité des signes cliniques est

indépendante du nombre de parasites trouvés. Les signes cliniques peuvent méme étre absents
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lors d’une infestation trés intense. (44)

D. Signes cliniques

La découverte d’une thelaziose est souvent fortuite, lors d’un examen ophtalmologique. En
géneéral, I’infestation passe inapercue, elle est asymptomatique. A cause de la présence des
mouches, une conjonctivite est cependant fréquemment présente. (36)

Les parasites peuvent se trouver sur la peau autour de I’ceil, sur la surface de la cornée et de la
conjonctive, sous la membrane nictitante, dans les glandes lacrymales et dans leurs conduits et
enfin dans les conduits de la glande de la troisieme paupiére. Ils sont trés actifs et trés mobiles,
ce qui facilite leur observation au sein des structures oculaires. Parfois les vers ne se trouvent pas
exactement dans les conduits des glandes mais dans les tissus glandulaires et ils ne sont alors mis

en évidence qu’apreés pression ou section de ce tissu. (43)

Cliniquement sont decrits :

- Une blépharite (on trouve la présence de ce parasite dans les poils des paupieres (37)

- Une conjonctivite chronique (observée dans 58% des chevaux infestés) de type folliculaire
(nombreux follicules hypertrophiés), associée a un epiphora séro-muqueux a sero-purulent et a
de la photophobie. L’épiphora plus ou moins abondant, est lié a un probléeme de production
excessive de larmes, un défaut de drainage, et une déficience du film protecteur. Le larmoiement
est reellement excessif.

- Une Kératite superficielle, des ulcéres cornéens, et/ou une kérato-conjonctivite séche pouvant
évoluer occasionnellement jusqu’ a la cécité

- Une dacryocystite

-Des hemorragies de la chambre antérieure de I’ceil ont été décrites, ainsi que des endophtalmites

pouvant aboutir a une cécité. (34-35-38)

Les complications bactériennes des kérato-conjonctivites sont frequentes (infection par
Moraxella notamment) : I’épiphora devient alors purulent. Elles peuvent entrainer une

opacification cornéenne assez rapide accompagnée parfois de troubles genéraux telle qu’une
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anorexie. (34)

Parfois les mouvements des parasites sur la conjonctive entrainent un comportement
soudainement nerveux du cheval. (44)

Bien que tres souvent cette parasitose passe inapercgue, il existe des cas trés graves. Barker décrit
en 1970 le cas d’un cheval en Ontario, présentant des écoulements et la perte de vision sur un des
deux yeux. Une énucléation a été pratiquée sur cet animal et au lieu d’un globe oculaire, il y
avait une masse granulomateuse. Ancres dans la conjonctive, quatre nématodes étaient trouvés et

identifiés comme T.lacrymalis. Il se peut donc que le globe oculaire soit aussi infesté. (38)

E. Diagnostic

Il n’y a aucun test clinique disponible pour cette maladie. La meilleure méthode reste
I’observation lors de I’examen ophtalmologique du parasite adulte vivant dans I’ceil du cheval,
ou éventuellement de la larve. photo 16. Mais il n’est pas si facile de les observer car ces parasites
se cachent dans les conduits naso-lacrymaux et derriére la membrane nictitante. Une anesthésie
locale peut donc faciliter leur observation. Cependant cette derniére méthode est controversee,
certains auteurs pensent que I’anesthésie locale est contre-indiquée lors des prelevements. Elle
inhiberait les déplacements et les mouvements des nématodes. Une irrigation de la surface de
I’oeil peut étre essentielle pour recueillir des parasites. On pourra les identifier au microscope
aprées centrifugation. (34-35-36) Il est important d’observer le culot aprés la centrifugation, des
larves animees de mouvements serpentins y sont présentes. Ces larves s’agitent dans une coque

qui est la membrane de I’ceuf (ceufs embryonnés). (38) photo 17

Dans une étude menee en Inde sur 115 chevaux, les chercheurs ont remarque que les parasites se
trouvaient pour la plupart a la surface de la conjonctive. Certains chevaux présentaient aussi des
parasites inclus dans la conjonctive créant alors de petits nodules blancs surélevés se situant

aussi bien dans la conjonctive pigmentée que non pigmentée. (36-42)

Dans une étude de 1976 menee par Lyons et Drudge, les parasites oculaires rencontrés lors de

I’autopsie des 106 chevaux se trouvaient a la surface du globe oculaire, sous les paupiéres
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inférieure et supérieure, sous la conjonctive, sous la membrane nictitante et dans les glandes
lacrymales et leurs conduits et enfin sur les poils autour des yeux. Ces parasites semblent étre
plus actifs a la mort de leurs hétes car alors des spécimens sont trouves a la surface du globe
oculaire et sur la peau autour de I’eil. (37-46)

En post-mortem, il est intéressant de faire sortis les vers, pour ceci en placant les glandes

lacrymales dans de I’eau chaude pour faire émerger les adultes et les larves. (38)

Photo 16 : Thélaziose oculaire avec présence de larves sur la cornée. D’apres 1.

Photo 17 : Larves et oeufs de T. lacrymalis x 200. D’apres 23.

Le diagnostic différentiel inclut notamment les autres parasitoses oculaires, a savoir :
Onchocerca spp. et Habronema spp. ainsi que les filarioses. (36)

- Conjonctivites liées a un corps étranger.

- Kerato-conjonctivites infectieuses ou mycosiques (Herpes EHV2, Moraxella,...).

- Dacryocystites.

- Néoplasie : carcinome, lymphosarcome, hémangiosarcome. (34)

F. Histopathologie
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D’un point de vue histologique, les yeux infestés présentent une conjonctivite modérée, une
dacryoadénite faible et une inflammation autour des conduits lacrymaux.

Les conduits lacrymaux sont en géneral dilatés et on y trouve des sections de parasites.
L’ épithélium est tres souvent irrégulier, il présente de I’hyperplasie focale.

Il peut y avoir une fibrose de ces conduits, des glandes lacrymales et des tissus périductaux. Il'y a
aussi autour de ces canaux lacrymaux, une infiltration modérée de cellules inflammatoires
mononuclées dans les tissus periductaux et des follicules lymphoides témoins de la réponse
inflammatoire.

La dacryoadénite est caracterisée aussi par la présence dans les glandes lacrymales d’une
infiltration interstitielle focale et modérée de cellules: nombreux lymphocytes, cellules
mononuclées et cellules plasmatiques. Cette derniere observation est typique des yeux atteints de
thelaziose.

D’autres lésions ont éte observees sur des yeux infestés et non infestés (mais prélevés sur des
chevaux atteints de thelaziose sur I’autre ceil) : une conjonctivite caractérisee par la présence de
cellules inflammatoires mononuclées dans la conjonctive, les paupiéres et la troisieme paupiere
(méme dans ses glandes), parfois des eosinophiles en quantité modérée peuvent étre présents.
(44)

Ces derniéres lésions peuvent elles étre caracteristiques sachant qu’on les retrouve sur des yeux
sains ? Mais ces yeux ont aussi pu étre infestés antérieurement, elles sont peut étre alors des

séquelles. (43)

G. Traitement

1. Traitements locaux

L’utilisation d’organophosphorés constitue le traitement local de choix contre la thelaziose

équine, selon un grand nombre d’auteurs:

- Echothiophate iodide entre 0,03% et 0,06% deux fois par jour, pendant une semaine.

- Isofluorophate a 0,025% ou 0,03% en pommade, une application par jour, pendant une
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semaine.

Ces traitements ne sont plus disponibles en France.

Il faut également multiplier les irrigations oculaires avant les applications de topiques. Ce
traitement mécanique est tres important. Ces irrigations peuvent étre réalisé en ajoutant de
I’acide borique ou de la polyvidone iodée solution a 1 ou 2%.

Un traitement adjuvant a base de corticoides et d’antibiotiques peut étre intéressant afin de
limiter I’inflammation et d’eéviter les infections bactériennes secondaires (attention bien s’assurer
de I’absence d’érosions cornéennes avant de prescrire un corticoide).

Un traitement local tel que le Iévamisole en solution aqueuse 1% en irrigation oculaire est
intéressant, car il se répand dans les sécrétions lacrymales. Il est aussi possible d’en injecter 2mL

dans le sac conjonctival. (34-35-46)

2. Traitements systémiques

Chez les bovins, I’ivermectine et les autres lactones macrocycliques sont efficaces sur les
thelazies a la dose de 0,2mg/kg par voie sous-cutanée ou en pour-on a la posologie de 0,5mg/kg.
Il n’existe pas de données chez les Equidés et leur utilisation se ferait en dehors de toute
autorisation de mise sur le marché. Les pates anthelminthiques ne semblent pas étre actives sur
les thelazies, probablement du fait d’une pharmacocinétique différente des formulations
injectables utilisées chez les ruminants. (34-35)

L’ ivermectine a la dose de 0,2mg/Kg n’est pas active ou pas totalement active face a Thélazia
lacrymalis, c’est ce qu’ont démontré en 1983 Drudge, Tolliver et Lyons. (47)

Ces mémes auteurs ont publié en 1983 également une autre étude pour déterminer I’efficacité du
fenbendazole, sous sa formulation péate orale. La dose administrée était de 10mg/Kg SID pendant
5 jours et s’est révelee tres efficace. Cette étude ne portait que sur 8 chevaux, ce qui représente
un effectif insuffisant pour que I’efficacité de ce traitement puisse étre affirmée. (46)

Des doses larvicides d’oxybendazole (10mg/Kg BID a 2 jours d’intervalle) ont été aussi
suggerées mais rien n’a été demontré. (36)

Le lévamisole peut aussi étre utilisé per os a raison de 5mg/Kg. (35)
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3. Traitements chirurgicaux

Le terme « Chirurgical » est abusif mais signifie qu’il faut retirer systématiquement les larves et
les adultes visibles a la surface de la cornée et de la conjonctive. L’instillation d’un anesthésique
local est alors possible pour faciliter le retrait des vers a la pince. Cependant ce dernier est
généralement insuffisant car il reste souvent des larves et des adultes dans les canaux lacrymaux.
Il faut y adjoindre un traitement anthelminthique local ainsi que des irrigations a base de solutés

hypertoniques pour drainer le systeme lacrymal. (34)

H. Pronostic

Il est excellent, sauf en cas de complications bactériennes... (34-35)

. Prévention

Afin de limiter les infestations massives par les hétes intermediaires, il convient donc d’accorder
une importance particuliere a la lutte contre les insectes et les mouches. Les mesures hygiéeniques
sont également importantes : entretien des locaux, élimination rapide du fumier, nettoyage
fréquent des litiéres, ramassage des crottins dans les paddock et les prairies...

La vermifugation réguliére des effectifs. (36)
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V. Autres parasitoses et
parasites

A. Setaria digitata et autres filaires

Des migrations aberrantes de Setaria spp. dans I’eeil sont a I’origine d’une sévéere inflammation

intra-oculaire.

1. Morphologie et cycle parasitaire

Ordre des Spirurida, sous-ordre des Spirurina, super-famille des Filarioidea, famille des

Filariidae, sous-famille des Filariinae.

Les males mesurent 8cm de long et les femelles 13cm. Les microfilaires ont une longueur de
190-256um. (65)

Les vers adultes sont dans la cavité abdominale et trés rarement dans les poumons, les yeux ou
autres localisations abérrantes. (65)

Les migrations se font par voie sanguine. (65)

Les microfilaires produites par les sétaires adultes sont ingérées par des moustiques ou elles se
développent en deux semaines. Quand le moustique se nourrit & nouveau en piquant le cheval,

les larves matures sont réinjectées. (65)

2. Epidémiologie
Leur distribution est mondiale.
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Cette parasitose touche aussi bien les chevaux que les anes. (65)

3. Signes cliniques

Photo 18
Les sétaires se trouvant dans la cavité abdominale ne sont pas pathogenes, seules les

microfilaires a localisation erratique (notamment la chambre antérieure) sont a I’origine de

signes cliniques locaux. (65)

En 1974, en Inde une étude a été publiee par Sahu (49) dans laquelle il décrit 5 cas de chevaux
présentant des parasites intraoculaires observables par les propriétaires. Le parasite se déplacait
dans la chambre antérieure de I’ceil des chevaux. Quand I’ceil infesté était fortement éclairé le
parasite n’était alors plus visible a travers la cornee.

Un préelévement sanguin a montré une augmentation de la vitesse de sédimentation de 120 a 130
mm par heure pour chaque cheval. Il s’agissait la de la seule modification hématologique
observée. (49)

Un autre cas intéressant a été traité en 1975 par Jemelka. 1l s’agissait d’un cheval présenté pour
cécité. Le cheval présentait une opacité de la cornée et un hypopyon. Un diagnostic
d’iridocyclite d’origine inconnue a été fait et un traitement en conséquence a été appliqué.
Quelques jours plus tard lors d’un second examen, un vers blanc était alors visible, bougeant

rapidement. Une chirurgie a été alors envisagée pour I’extraire. (48)

Photo 18 : Setaria spp. dans la chambre antérieure de I’ceil. Photo Pr Regnier ENVT.
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4. Traitement

Dans I’étude menée en Inde, tous les parasites sont retirés chirurgicalement, sous anesthésie
générale. Les chevaux ont été couchés en décubitus latéral. Une anesthésie rétrobulbaire a éeté
réalisée en utilisant une aiguille de 18G de 6,5cm. Elle a été introduite dans le canthus interne et
5 a 10mL de xylocaine 2% sont déposés, en arriere du globe. Pendant 2-3 minutes avant la
chirurgie, un coton imbibé de xylocaine a 4% est laissé en place sur la cornée.

Aprés préparation chirurgicale, une incision a éeté faite au le limbe (a 6h ou a 12h) des que le
parasite était visible. De la I’humeur aqueuse s’échappant, dans 1 cas sur 5 le parasite est sorti
spontanément. Pour les autres cas, la chambre antérieure a été irriguée avec 10-15mL de soluté
physiologique stérile. Aprés la sortie du parasite, 1 mL d’acétate d’hydrocortisone (25mg/mL)
est introduit dans la chambre antérieure aussi par I’incision du limbe. En traitement post-
opératoire, une application biquotidienne d’une pommade ophtalmique a base de cortisone et de
néomycine sur la cornée a été faite pendant 3 jours.

Le suivi post-opératoire montre chez deux de ces chevaux une hernie de I’iris par la plaie du
limbe, mais ceci s’est résolu des que I’animal a été en activité, I’iris se retractant. Une perte
d’humeur aqueuse légere a été présente pendant 24h post-chirurgie par I’incision du limbe chez
les chevaux ayant subi une incision a 6h. Chez ceux ayant eu une incision a 12h, le limbe était
étanche des le lever du cheval. Un pannus vasculaire était présent chez tous les chevaux dans les
quatre premiers jours post-opératoires puis a disparu. Pour ce qui est de I’opacité cornéenne, elle
s"est résolue entre le 12°™ et le 25°™ jour aprés la chirurgie.

Certains chirurgiens operent ces chevaux debout apres une anesthésie locale de la cornée,
I”incision au limbe est alors logiquement a 6h. (49)

Aujourd’hui une suture cornéenne est généralement réalisée.

Pour ce qui est du cas decrit en 1975, la technique utilisée pour retirer le vers est sensiblement la

méme que celle décrite ci-dessus. (48)

Un traitement local a base de diéthylcarbamazine peut étre mis en place mais il n’existe aucune
donnée scientifique sur son efficacité. Des anti-inflammatoires sont nécessaires durant toute la

durée d’administration d’antiparasitaires si I’on choisit de ne pas agir chirurgicalement. (51)
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Aucun anti-parasitaire n’est réellement efficace, la diéthylcarbamazine peut étre donnée pendant
1 a 3 jours a la posologie de 40mg/Kg per os ou I’ivermectine sous-cutanée 0,2mg/Kg. Ces
traitements ne sont que partiellement efficaces sur les microfilaires. (65)

5. Prophylaxie

Le contrdle des moustiques est tres important notamment grace a I’utilisation d’insecticides en

application locale sur les chevaux. (65)

B. Halicephalobus spp.

Halicephalobus spp. est un nématode dont la présence dans I’eeil d’un cheval a été pour la
premiere fois publiée en 1995. Ses effets sur le systeme nerveux central sont depuis bien
longtemps connus cependant.

La parasitose oculaire reste trés rare mais elle doit tout de méme faire partie du diagnostic

differentiel des uvéites notamment, surtout si celles-ci sont accompagnées de signes nerveux.

1. Morphologie et biologie parasitaire

Halicephalobus gingivalis est classé dans I’ordre des Rhabditida. Le genre Halicephalobus était
tout d’abord appelé Rhabditis puis Micronema. Une dénomination commune a été choisie :

Halicephalobus gingivalis. (54)

Les nématodes possédant les caracteristiques suivantes sont identifiées comme H. :

- un cesophage rhabditiforme avec des proportions respectives du corps, de I’isthme et du bulbe
de3:2:10ul9:11:5selon les parutions. (53-54)

- un utérus caractérisé par une dorsoflexion au niveau des ovaires et une ventroflexion au niveau
de la vulve. (53)

- Une extrémité caudale fuselée. (57)
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Les males ne sont jamais observés dans les préléevements, mais seulement les larves
(prédominantes), les oeufs et les femelles. Ces derniéres possedent dans leur utérus des ceufs a
des stades différents de développement (jamais plus d’un ceuf a la fois est mature).

Par cette constatation il semble que les nématodes soient capables de se reproduire dans les tissus
de I’animal hote et qu’ils aient une reproduction asexuée, parthénogénique. (53-54)

Leur taille a une moyenne de 324 x 17,7um ou 269 x 14um selon les parutions. (53-54)

La taille des ceufs est de 45 x 13,5um ou 15 x 35um selon les parutions. (55-57)

Les espéces appartenant au genre Halicephalobus ont été considérées comme des nématodes
saprophytes ou vivant libres rencontrés dans I’humus et la terre. 1ls sont aussi parasites facultatifs

ou accidentels de I’homme et du cheval. (51) photos 21-22, figure 11.

La méthode d’infestation est inconnue encore a I’heure actuelle (aucune induction expérimentale
de cette parasitose chez le cheval), dans la plupart des cas cliniques decrits, il n’y a pas
d’historique de trauma et de contamination fécale. Chez I’homme les cas décrits ont des

antécédents de lacération avec une contamination (fumier...) ou d’escarres.

Les organes richement vascularisés comme le cerveau et les reins étant les plus infestés, une voie
de contamination et de dissémination hematogene est fortement suspectée. De plus Yoshihara &
Al rapportent avoir mis en évidence des vers libres dans la lumiére de vaisseaux sanguins
notamment dans le cerveau. (53-56)

Lors de la présence de ces parasites dans les poumons, ils se trouvent plutét dans les régions
cranioventrales, ceci laisse suggérer que I’inhalation pourrait étre a I’origine de contamination
pulmonaire.

L’ implication des mugueuses nasales et orales (gingivales) dans d’autres cas soutient aussi ces
voies d’infestation.

Enfin trois voies ne doivent pas étre oubliées: la voie prénatale, périnatale et lors de
I’allaitement. (53)

Chez un cheval, dont le cas est décrit par Rames & al, les signes oculaires sont les premiers
observés puis les signes nerveux ont suivi plusieurs semaines aprés. L’ceil pourrait étre le site

primaire d’infestation (voie d’entrée par une plaie oculaire par exemple) dans ce cas. Les régions
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cerébrales infestées sont les plus proches de I’ceil en suivant le nerf optique, a savoir, le chiasma

optique et le thalamus.

L’ inflammation du systéme nerveux central est classique dans I’infestation par Halicephalobus
chez I’homme. Chez le cheval, c’est aussi le cerveau qui est le plus infeste, puis par ordre
décroissant : les reins, les cavités orales et nasales, les nceuds lymphatiques, les poumons, la

moelle épiniére, le ceeur, le foie, I’estomac, les o0s. L ceil est rarement rapporté comme un lieu de

prédilection. (57)

Photo 19 : Halicephalobus deletrix. Noter I’cesophage rhabditiforme. D’apreés 56.

Photo 20 : Femelle adulte et ceuf embryonné d’Halicephalobus gingivalis. D’aprés 55.

Figure 11 : H. deletrix, cesophage rhabditiforme de la femelle adulte et ceuf embryonné. D’apres 59.
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2. Epidémiologie

Cette parasitose est tres répandue dans le monde avec des cas connus dans les 5 continents
(Egypte, U.S.A., Canada, Royaume uni, Colombie, Suisse, Japon, Pologne, Pays-bas...)

Cependant aucune étude de prévalence n’est disponible. (54)

Dans la plupart des cas rapportés, les animaux les plus jeunes ont environ 4 ans, ce sont en
géneéral des animaux plus agés qui sont infestés. Dans un article de 1990 de Spalding, Greiner &
Al c’est un poulain qui a partir de ses 18 jours présente des signes cliniques. (53)

Un cas de zébre (femelle de 6 ans) atteint est rapporté dans la littérature. (54)

3. Signes cliniques

Les éléments suivants en sont évocateurs :

- des signes nerveux qui ont une progression trés rapide (quelques jours) malgré les
traitements, un seul cas décrit sur un poulain des signes cliniques persistants pendant 7 semaines.
(56)

- de la cécité

- une uvéite avec tous les signes classiques qui la caractérisent : blépharospasme (douleur
oculaire), synéchies antérieures, hypopion, synechies postérieures, oblitération des angles irido-
cornéens par des synéchies antérieures, cataractes, ... (54)

- un oedéme cornéen avec néovascularisation (56)

Les analyses sanguines ne révélent pas d’anomalies significatives si ce n’est I’électrophorése des
protéines qui montre une augmentation considerable de la portion des béta-globulines (en
I’absence de strongylose). L’analyse montre en général, une infection chronique mais n’est pas

specifique d’une infestation. (54)

Il ne faut pas oublier que les signes cliniques sont non seulement dus a la présence des parasites
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dans I’ceil mais aussi a leur présence dans le cerveau. En effet la cecité peut étre une
conséquence de I’uveéite ou de la prédilection du parasite pour les régions pituitaires et basilaires
du cerveau ainsi que le chiasma optique. (51)

L’infestation par un tel parasite chez le cheval est considérée comme mortelle. (58)

4. Diagnostic

Le diagnostic ante-mortem est tres difficile a faire. L’autopsie révéle des lésions
granulomateuses sur les différents organes. Cette parasitose doit toujours étre suggéree dans les

affections nerveuses centrales. (58)

Le diagnostic différentiel est celui de I’uveéite : streptococcose, leptospirose, toxoplasmose,
onchocercose, artérite virale des equidés ainsi que les facteurs non-infectieux comme les

phénomeénes tumoraux, les traumas, les maladies auto-immunes... (54)

5. Histopathologie

L’ analyse oculaire révele une infiltration extensive diffuse des corps ciliaires et de la choroide

avec une inflammation granulomateuse identique a celle trouvée sur les reins, le cceur... Sont

observées aussi de nombreuses coupes de nématodes dans les tissus de la chambre antérieure.
Les chambres antérieure et postérieure contiennent des débris eosinophiliques avec quelques
cellules inflammatoires.

L’epithélium pigmenté de la rétine est dégéneré et parfois absent de certaines zones. Le nerf
optique montre une augmentation du nombre de cellules gliales. (54)

Le nerf optique peut aussi présenter des foyers hémorragiques punctiformes, une névrite
nécrosante granulomateuse avec de nombreuses larves et adultes intralésionnels. (55)

Un éepaississement marque de I’iris, la choroide et la rétine est d & une réaction granulomateuse
diffuse contenant des granulomes multifocaux organisés. La rétine peut étre completement
effacée et occupée par des nématodes accompagnes par de la fibrose et des cellules épithéliales

pigmentées. (56) Une réaction inflammatoire minime est présente dans les couches internes de la
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rétine bien que les parasites y soient plus nombreux. Par contre, cette réaction est beaucoup plus
importante dans la rétine externe. Les parasites sont aussi présents dans la partie proximale de la

choroide

6. Traitements

Dans I’article concernant I’infestation du zébre, des traitements préalables avec du fenbendazole
et de I’ivermectine aux doses usuelles n’ont pas empéché I’infestation. Ce parasite ne semble pas
(d’autres études a I’appui) étre sensible aux avermectines et aux benzimidazoles. (54)

Les traitements sont souvent inefficaces une fois que les signes nerveux ont debuté. (51)

En effet dans un cas clinique décrit en 1995 par Rames & al, des prélevements oculaires (apres
éviscération du contenu du globe oculaire et mise en place d’une prothése) ont révélé la présence
de ce parasite et I’apparition de signes géneraux (dépression, anorexie, pousse au mur...)
entraina la mise en place d’un traitement. Le traitement était a base de fenbendazole,
diméthylsulfoxyde, dexaméthasone et butazolidine. I’état général de I’animal a continue de se

dégrader et ce dernier a fini par étre euthanasié. (56)

C.L’échinococcose

Le kyste hydatique rétrobulbaire est un cas tres rare et trés peu décrit dans la littérature.
Cependant lors d’exophtalmie il ne faut pas I’oublier dans le diagnostic différentiel. Cette
parasitose est une zoonose, il est donc important de bien la diagnostiquer (surtout pour les

animaux de boucherie).

1. Morphologie et cycle parasitaire

Echinococcus granulosus est un petit vers plat de la famille des taenias, dont les chiens sont les
hotes définitifs et les chevaux considerés comme les hotes intermédiaires. (51)

Les chevaux sont uniquement les hotes intermédiaires de I’espece Echinococcus granulosus
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equinus et non pas de E.g. granulosus a laquelle ils sont résistants. (66)

Le cestode adulte mesure 6mm et vit dans I’intestin gréle. Il est constitué d’un scolex et des 3-4

segments, le dernier est gravide. (66)

Cycle du parasite : La période prépatente dans I’hote définitif est de 40 a 50 jours. Au terme de
cette période, le parasite adulte perd un segment gravide. Les oncospheres sont capables de vivre
2 ans dans le sol. Apreés leur ingestion par I’hote intermédiaire, ces dernieres passent la barriere
intestinale, et par voie hématogéne rejoignent le foie ou par voie lymphatique, les poumons. Ce
sont les sites les plus communs de développement larvaire. Parfois des oncospheres vont se
situer dans d’autres organes ou tissus comme dans I’ceil par exemple et des kystes hydatiques s’y

développent. (66)

2. Signes cliniques

Photos 19-20
Un cas de kyste hydatique rétrobulbaire a été décrit dans la littérature chez le cheval. En 1988,

Barnett, Beverley & al. ont examiné un poney Welsh de 5 ans présenté pour exophtalmie et
cecité. L’ceil atteint montrait : une exophtalmie, un strabisme ventral, un chemosis marqué de la
conjonctive palpéebrale inferieure, un cedéme périorbitaire plus marqué dans la région
supraorbitaire, un écoulement muco-purulent.

L’examen du fond d’ceil a révélé une atrophie optique totale avec un disque optique tres pale et
I’absence de vaisseaux sanguins rétiniens.

Le poney était aveugle de ce c6té, mais il ne semblait pas douloureux. (52)
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Photo 21 : Chemosis et épiphora muco-purulent. D’aprés 52.

Photo 22 : exophtalmie et cedéme supra-orbitaire. D’apres 52.

3. Diagnostic

Le diagnostic clinique est difficile, mais il est actuellement aidé par I’échographie oculaire.
L’exophtalmie est assez rare chez les chevaux, en genéral il s’agit d’un abcés ou d’une tumeur
rétrobulbaire. (52)

Le diagnostic définitif est I’exérése chirurgicale et I’analyse histologique du kyste. En général,
ils restent des « trouvailles » d’autopsie. (51)

Une masse de taille moyenne et modérément dure a été extraite de I’ceil du poney (cité ci-
dessus), elle se trouvait sur le plancher de I’orbite, trés proche du nerf optique. La compression et

de dernier et son atrophie en conséquence, étaient a I’origine de la cécité.

4. Histopathologie

L’ analyse histopathologique montre un kyste avec une paroi laminée et acellulaire. Sur la face
interne de cette paroi, des débris sanguins et cellulaires sont présents ainsi qu’attaché a cette

surface interne une capsule a fine paroi contenant des scolex invaginés a crochets.
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Les tissus avoisinants le kyste ainsi que le nerf optique présentent une infiltration de cellules
inflammatoires dont des éosinophiles, lymphocytes et macrophages ainsi que des foyers de

nécrose. (52)

5. Traitement

Le seul traitement est I’exérese chirurgicale souvent apres énucléation. (51) L’énucléation est

recommandée a cause de la cécité genéralement présente. (52)

D. Demodex equi

I1'y a un seul cas d’infestation cutanée par Demodex equi décrit dans la littérature chez le cheval.
Cette parution date de 1956.
1. Signes cliniques

Demodex equi peut vivre dans les follicules pileux ou les glandes sébacées de la paupiere. Sa
présence cause des papules, des ulcéres cutanés autour de I’ceil et des granulomes de la paupiere.

Cette blépharite peut progresser en kératoconjonctivite. (50)

2. Traitements

Il faut appliquer une pommade a base de rotenone (plus disponible sur le marché) et des
organophosphorés. Ces traitements sont recommandés mais les auteurs de ces derniers en ont

que tres faible expérience. (50)
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CONCLUSION

La majorité des parutions sur les infestations oculaires des équidés datent d’avant les années
1990, la plupart des années 1970. Pourtant, ces parasitoses sont aujourd’hui encore importantes
en ophtalmologie équine. Certaines comme la thelaziose sont majoritairement asymptomatiques,
tandis que d’autres peuvent entrainer une perte de vision compléte comme pour I’onchocercose,
et I’infestation par Halicephalobus spp.

De plus, leurs prévalences sont loin d’étre nulles, malgré la maitrise de la vermifugation des
équidés de I’hémisphere nord. En effet, il reste des lacunes en matiére de prévention, notamment
la lutte contre les insectes (hotes intermediaires) qui reste insuffisante pour stopper les cycles de

développement de ces parasites.
L’intérét de cette étude est d*avoir regroupé les données existantes sur ces parasitoses, et ainsi de

permettre aux veéterinaires praticiens de les utiliser en routine pour mettre en évidence ces

infestations trop souvent sous-diagnostiquées mais néanmoins non négligeables.
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ANNEXE 1

HABRONEMOSE OCULAIRE

Biologie parasitaire

¢ Habronema muscae
Habronema microstoma
Draschia megastoma

e Hote intermédiaira = insecte coprophage
(Musca automnalis)

¢ Cycle parasitaire :

Epidémiologie
*  Prévalence France = 8,5%
Suéde =1,2%
Belgique = 17 4 55%

«  Parasitose plus fréquente en saison chaude

Signes clinigues Pathognomoniques !!

¢ Forme conjonctivale (1)
- nodules caséeux jaunes de 1-2mm de diameétre
contenant une larve
-> Hyperhémie, chémosis, ulcéres cornéens...

¢ Forme lacrymale (2)
- granulome ulcéré en aval du canthus médial de
I’ ceil.

e Forme cutanée
-granulomes et ulcérations palpébrales

1) ()

Diagnostic

e Commémoratifs et signes cliniques

e Curetage des nodules conjonctivaux, raclage
des granulomes ou biopsie = Isolement des
larves

Traitements
e Systémiques
- Larvicide : Ivermectine 0,2mg/Kg
Moxidectine 0,4mg/Kg, 2fois a 15j
- Anti-inflammatoires
e Locaux
- Pommades antibiotiques et anti-inflammatoires
(pas de corticoides si ulcére cornéen !1)
¢ Chirurgicaux
- Exérése des granulomes palpébraux
- Curetage des nodules conjonctivaux

Prévention

e Vermifugation réguliére (tous les 3mois) des
effectifs avec de I’lvermectine ou de la
Moxidectine

¢ Contr6le des mouches

e Diéthylcarbamazine 6mg/Kg/j les mois d’été
sur chevaux sensibles

87




ANNEXE 2

ONCHOCERCOSE OCULAIRE
Biologie parasitaire Epidémiologie
e Onchocerca cervicalis »  Prévalence France = 1,1%
»  Hote intermédiaire = Culicoides spp »  Plus fréquente en été (période de ponte des

femelles)

¢ Cycle parasitaire :

e Surtout chez les jeunes adultes entre 4 et 8
ans. N’atteint pas les jeunes < 2ans

e Mé&me parasitose chez les anes, mules...

Signes cliniques Diagnostic
e Paupiéres e Commémoratifs

Dermatite exsudative, alopécie
»  Signes cliniques cutanés et oculaires

« Conjonctive (conjonctive, cornée, fond d’ceil)
Nodules blancs et vitiligo sur la conjonctive
bulbaire surtout quadrant temporal *  Mise en évidence des parasites : raclage
cornéen, biopsie conjonctivale.
e Cornée A M.e.e. de parasites méme sur chevaux sains !

Kératite interstitielle débutant au quadrant
temporal et évoluant vers le centre de la cornée,
cedeme cornéen, néovascularisation...

e Globe oculaire
Signes cliniques de I"uvéite
Sclérose choroidale juxtapapillaire en « papillon »
-> Fond d’ceil pathognomonique !!

Traitements Prévention
e Traitement classique de I’'uvéite »  Vermifugation réguliére des effectifs
e Antiparasitaires e Lutte contre les moustiques
-lvermectine 0,2mg/Kg forme injectable hors
A.M.M. !l ou per os 3fois & 1mois d’intervalle « DEC

- Diéthylcarbamazine 5mg/Kg/j pendant 21j
- Collyre échothiophate 0,25%




ANNEXE 3

THELAZIOSE

Biologie parasitaire

e Thélazia lacrymalis
e Hote intermédiaire = mouche

e Cycle parasitaire

Epidémiologie

e Prévalence France 10%
Grande Bretagne 30%

e Surtout en été

¢ Surtout chevaux < 4ans

Signes cliniques

Asymptomatique le plus souvent !!

e Blépharite
« Conjonctivite
e Kératite

e Dacryocystite

Diagnostic

«  Examen ophtalmologique attentif
-> Observation du parasite adulte ou des
larves

«  Drainage conjonctival possible
-> Centrifugation et observation au
microscope

Traitement

e Locaux
- Drainages oculaires avant toute application
- Echothiophate 0,03 & 0,06% 2fois/j, 1 semaine
- Lévamisole 1%, irrigation oculaire
- Antibiotiques, anti-inflammatoires

e Systémiques
- lvermectine 0,2mg/Kg forme injectable hors
AMM. I

Prévention

»  Vermifugation réguliére des effectifs,

¢ Contr6le des mouches
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ANNEXE 4

QUELQUES TRAITEMENTS CITES : posologie, propriétés, disponibilité...

% Les antiparasitaires

» La diéthylcarbamazine (DEC)
Elle est disponible en humaine sous forme de comprimes sécables de 100mg chacun de DEC :
Notezine®. Elle est indiquée chez I’homme dans le traitement des filarioses comme celle a
Onchocerca volvulus. La DEC est un derive de la pipérazine qui a une action microfilaricide, elle
entraine la disparition des microfilaires se trouvant dans le derme.
Chez I’homme, la posologie est de 6mg/kg/j, pendant 14 a 21 jours. Chez le cheval, la méme
dose est prescrite, ce qui correspond pour un cheval de 500kg a 30 comprimés par jour. Une
corticothérapie y est généralement associée en prévention des effets secondaires. De méme, le
traitement est initié a faibles doses progressivement croissantes. Des effets secondaires peuvent
cependant apparaitre, ils sont dus a la libération de produits de dégradation des microfilaires
morts. Cette réaction décrite sous le nom de réaction de Mazzotti entraine au niveau cutang,
prurit, cedéme et lymphangite. Au niveau oculaire, une conjonctivite, une iridocyclite aigué, un
cedeme cornéen, une élévation de la pression intra-oculaire peuvent apparaitre. De plus,
I’utilisation prolongée de la DEC est parfois associée a des altérations inflammatoires puis
dégenératives du nerf optique et de la rétine.

« LaRotenone
Découverte au Japon au début du XXéme siécle, cette molécule organique est naturellement
produite par certaines plantes tropicales. Elle est commercialisée sous forme de poudre blanche
cristalline et utilisée en tant qu’insecticide. Elle est tres appréeciée pour des raisons
environnementales (biodégradabilité) mais posséde une faible activité par rapport aux
insecticides de synthese.
Elle agit sur les insectes par divers mécanismes dont le blocage de I’ATP par I’inactivation des
cytochromes-b.
Elle est utilisée dans le milieu vétérinaire pour son activité anti-parasitaire interne et externe.
Cependant une relation avec la maladie de Parkinson a été mise en évidence chez le rat et donc la
tendance est plus aujourd’hui a I’abandon de cette molécule.

www.wikipedia.org ; www.joomla.lamijardin.net

» Le Thiabendazole
Il possede une A.M.M. « équides » sous forme de suspension orale : Némapan®

» Le trichlorfon
Il en existe une A.M.M. cheval : Telmin +®. Sa posologie est de 40mg/Kkg.
Le trichlorfon existe aussi sous forme d’insecticide pour des batiments d’élevage, son action est
trés rapide et sa rémanence de 8 semaines. Il agit par ingestion, inhalation et contact contre les
mouches.
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» L’echothiophate
C’est un organophosphoré longue action utilisé dans les yeux pour son activité anti-
cholinestérasique. Il n’est pas ou plus disponible en France mais I’est aux Etats-Unis. Aussi
connu sous le nom de phospholine iodide il est utilisé chez I’homme en traitement des glaucomes
chroniques. Il fait diminuer la pression intra-oculaire, augmente le drainage au niveau de I’angle
irido-cornéen. Elle est citée dans les traitements contre les parasites oculaires en tant qu’anti-
parasitaire mais aucune donnée sur son action n’est fournie.L’isofluorophate est une molécule
quasi-identique mais qui n’est plus du tout commercialisée aujourd’hui. L’échothiophate iodide
est utilise a 0,03% et I’isofluorophate I’était a 0,025%.

www.healthsquare.com; www.healthtouch.com; www.merckvetmanual.com

» Le fenbendazole
Il en existe une spécialité vétérinaire A.M.M. chevaux sous forme de pate ou de liquide oraux :
Panacur Equine Guard® et Panacur®. C’est un anthelminthique de la famille des
benzimidazolés.

» La moxidectine
C’est une lactone macrocyclique de seconde génération appartenant a la famille des
milbémycines. Elle entraine une paralysie flasque avec mort éventuelle des parasites. Elle a un
large spectre : parasites internes et externes. Dans ses indications, on trouve notamment une effet
contre les habronémes adultes. La posologie est de 0,4mg/Kg. Elle posséde une A.M.M. cheval
sous forme de gel oral : Equest®.

* Le lévamisole
Il existe des formulations vétérinaires mais aucune ne possede une A.M.M. cheval. Cette
molécule appartient a la famille des imidazothiazoles.

* Les ivermectines
Il existe des formes pate orale qui possedent une A.M.M. cheval comme le Furexel® ou
I’Eqvalan®. La forme injectable : lvomec a seulement une A.M.M. bovin mais est utilisée par
certains confreres chez les équidés.
C’est un anti-parasitaire de la famille des avermectines. Dans ses indications, une efficacité
contre Habronema muscae (adultes et localisation cutanée) et Onchocerca cervicalis
(microfilaires seulement). Il est utilisé a la posologie de 0,2mg/Kg. Dans les effets indésirables,
chez les chevaux trés infestés par les microfilaires du genre Onchocerca des réactions
oedémateuses et prurigineuses peuvent étre observees.

& Les anti-inflammatoires

» La dexamethasone
Ce glucocorticoide a une action 10 fois supérieure a celle de la prednisolone. 11 existe sous forme
injectable toutes a des dosages différents: Azium® n’ayant pas I’A.M.M. mais couramment
utilise, la Corméthasone® A.M.M. cheval, Dexadreson®, Dexafort®. Elle existe aussi en
pommade et collyre pour une application locale : Fradexam® qui n’a pas d’A.M.M. cheval

e La méthylprednisolone
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Le Déméthyl® et le Dépo-meédrol® et Solu-médrol®ont une A.M.M. cheval, il s’agit de
suspensions stéroides retards ayant des propriétés anti-inflammatoires, antalgiques et
antiprurigineuses. 1l est indiqué en dermatologie dans les prurits et allergies.

& Les autres

» L’atropine
Elle existe sous forme des doses uniques en pharmacie vetérinaire dosées a 1%. Elle est utilisée
pour son effet mydriatique et cycloplégique lors d’uvéite par exemple.
Des formulations humaines en flacon son disponibles et utilisées chez le cheval : collyres a 0,3 et
a 1%.

» La nitrofurantoine
C’est un anti-infectieux a large spectre de la famille des nitrofuranes indiqué dans les affections
urinaires a germes sensibles. En pharmacie vétérinaire, il n’existe que des comprimes pour les
chiens.
En pharmacie humaine, il existe différentes formulations, comprimés, gélules dosées a 50
mg/gélule ou comprimé.

Données trouvées dans le Vidal et le Dictionnaire des médicaments vétérinaires ainsi que sur les
sites Internet suscités.
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LES PARASITOSES OCULAIRES DU CHEVAL
RESUME :

Les parasitoses oculaires des équidés sont peu connues et trés souvent sous diagnostiquées malgré leur existence
non négligeable dans nos régions. Cette étude bibliographique regroupe d’anciennes et de récentes données sur le
sujet. 1l décrit les lésions provoquées par les parasites en cause : Habronema muscae, H.microstoma et Draschia
megastoma responsables d’habronémose, Onchocerca cervicalis, a I’origine de I’onchocercose et Thelazia
lacrymalis pour la thélaziose ; tous trois sont des nématodes. D’autres nématodes restent anecdotiques comme
Setaria spp. et Halicephalobus spp. Demodex equi, Echinococcus granulosus en tant que parasites oculaires sont
aussi présentés.

Ce travail vise a présenter et actualiser I’épidémiologie, les moyens de diagnostic, les traitements disponibles
ainsi que les possibilités en matiére de prévention.

Enfin des tableaux annexes récapitulent de maniére concise les informations nécessaires aux praticiens afin de

diagnostiquer, traiter et surtout prévenir efficacement les infestations oculaires les plus fréquentes.
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OCULAR PARASITOSIS OF THE HORSE

SUMMARY

Equine ocular parasites are not well known and often underdiagnosedin spite of their non negligable prevalence in
our regions. This bibliographic review includes ancient and recent data on the subject. We try to reactualise the
epidemiology, the ways to make a diagnosis, the possible treatmentsas well as options for prevention. We describe
the lesions caused by the differents parasites Habronema muscae, H.microstoma, Draschia megastoma
responsable for habronemiasis, Onchocerca cervicalis responsable for onchocerciasis and Thelazia lacrymalis
responsable for thelaziasis. Some remain anecdotical like Setaria spp., Halicephalobus spp., Demodex equi and
Echinococcus granulosus .

Finally a table resumes precisely the informations necessary for the practitioner to diagnose, treat and first of all

prevent efficiently these infestations.
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