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Les tiques sont des arthropodes hématophages stricts parmi les vecteurs de maladies les
plus importants en médecine humaine et vétérinaire. Elles sont a ’origine de zoonoses
bactériennes et virales. Parmi les espéces les plus présentes en France, on retrouve notamment
Ixodes Ricinus, Dermacentor reticulatus, Dermacentor marginatus et Rhipicephalus
sanguineus.

Chez les chevaux, elles peuvent transmettre trois maladies qui sont la babésiose ou
piroplasmose, la borréliose de Lyme ainsi que 1’anaplasmose granulocytaire.

La babésiose peut étre transmise par deux parasites nommeés Theileria equi et Babesia
caballi. Les especes de tiques vectrices sont souvent Dermacentor reticulatus, tique de saison
fraiche et humide et Dermacentor marginatus, tique de saison plus chaude. L’infection se fait
au niveau des lymphocytes, puis des globules rouges pour Theileria equi, et uniquement au
niveau des globules rouges pour Babesia caballi.

La borréliose de Lyme est due a la bactérie Borrelia burgdorferi sensu lato. Son
principal vecteur appartient au genre Ixodes.

L’anaplasmose granulocytaire dépend de la bactérie Anaplasma phagocytophilum qui
infecte les granulocytes neutrophiles. La tique vectrice appartient également au genre Ixodes.

Depuis de nombreuses années, 1’augmentation de la température en raison du
réchauffement climatique contribue a I’augmentation du nombre de tiques dans le monde. La
propagation des espéces vectrices et des pathogeénes devient ainsi un enjeu majeur en santé
publique.

La premicre partie présente les généralités et spécificités de la tique. Elle aborde
notamment sa classification taxonomique, sa morphologie, son cycle de développement ainsi
que sa répartition en France, et dans le monde. La deuxiéme partie est consacrée a la
piroplasmose, maladie tres largement distribuée dans le monde équin et présentant une mortalité
qui peut varier entre 10 et 50 %. La troisi¢éme partie traite de la borréliose de Lyme. Enfin la
quatrieéme partie détaille I’anaplasmose granulocytaire équine.

Pour chacune des différentes pathologies, sont détaillés I’historique, 1’épidémiologie,
les caractéristiques des agents pathogeénes, 1’étude des signes cliniques et biologiques, les

différentes méthodes de diagnostic, I’approche thérapeutique ainsi que les mesures préventives.
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CHAPITRE I : LA TIQUE VECTRICE
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A. Généralités

1. Taxinomie

En sciences naturelles, la taxinomie est la science qui étudie la classification des étres
vivants selon des régles qui tiennent compte de caractéres physiques et génétiques. Le régne
animal est ainsi divisé en catégories qui comprennent, a leur tour, d’autres groupes. Au final,
on répertorie 7 niveaux de subdivisions appelés taxons. Ceci, classés du plus générique au plus
spécifique sont les suivants : le régne ; ’embranchement ; la classe ; I’ordre ; la famille ; le
genre et ’espece. Pour chacun des 7 taxons, il existe enfin des sous-catégories.

Les tiques appartiennent a I’embranchement des arthropodes. Dans I’embranchement
des arthropodes on reconnait deux sous-embranchements :

- Les mandibulates (ou antennata) dont la téte porte des mandibules ;

- Les chelicérates dont les appendices buccaux nommés chélicéres remplacent les
mandibules.

Les tiques sont regroupées dans ce deuxieme sous embranchement qui comporte les
classes suivantes :

- Les pycnogonides et les mérostomes qui portent des branchies ;

- Les arachnides qui respirent a I’aide de trachées.

Dans la classe des arachnides, on retrouve plusieurs sous-classes dont les acariens qui
sont caractérisés par une fusion du prosoma antérieur et d’un opisthosome postérieur. La sous-
classe des acariens est ensuite divisée en 2 super-ordres :

- Les acariformes ;

- Les parasitiformes.

On retrouve ensuite I’ordre des ixodida avec trois sous-ordres (Figure 1) :

- Les ixodina qui sont les tiques dures composées de deux famillles ixodidae et
amblyommidae. La famille des ixodidae est composée de 13 genres et d’environ 650
especes. Ces tiques sont géantes (3 a 20 mm) et donc visibles a I’ceil nu ;

- Les arganisa sont des tiques molles composées d’environ 180 especes. Ce groupe
possede un tégument dépourvu de sclérification, d’ou le terme de tique molle ;

- Les nuttalliellina sont représentées par une seule espéce peu connue qui a une

morphologie intermédiaire entre les tiques molles et les tiques dures (1).
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ORDRE Sous-ordre Familles Sous-familles Genre

Ceratixodes 1
Eschatocephalus 2

—‘ Eschatocephalinae }_ Lepixodes 1
Pholeoixodes

—‘INOdMa—c]— Scaphixodes

Amblyomma 30
Anomalohimalaya
Aponomma 7
Boophilus 4
Cosmiomma 1

— . Dermacentor 2
Amblyvommidae Haemaphysalis 36

Hyalomma 15
Margaropus
Nosomma

Rhipicentor 2
IXODIDA Rhipicephalus 63
Argas 9
Carxos 5
Ogadenus 6

< - oo Alectorobius 11
_. rgasina Argasidae Alveonasus 4

Antricola
Microargas
Nothoaspis

Ornithodoros 7

Otobius 1

Parantricola

Nuttalliellidae { Nuttalliella 1 |

Omithodorinae

Figure 1 : Ordre des ixodida selon la classification Camicas et al., 1998 (2)

Pour résumer, les tiques sont donc des arthropodes hématophages parasitant de
nombreux vertébrés. Elles sont a I’origine de zoonoses bactériennes et virales.
Leur classement peut étre résumé comme ci-dessous :
- Embranchement : arthropode ;
- Sous-embranchement : chélicerate ;
- Classe : arachnide ;
- Sous-classe : acarien ;
- Super-ordre : parasitiforme ;
- Ordre : ixodida ;
- Sous-ordre : ixodina, argasina ou nuttalliellina ;

- Famille : ixodidae, amblycommidae, argasidae ou nuttalliellidae.

Parmi les nombreuses especes de tiques présentes en France métropolitaine (environ 37

especes), les plus fréquentes sont : Ixodes ricinus ; Dermacentor reticulatus ; Dermacentor
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marginatus et Rhipicepahlus sanguineus. Toutes ces especes n’ont pas de sous-famille désignée
3).
2. Morphologie

La tique présente 3 stases séparées par des métamorphoses :
- Lalarve;
- Lanymphe ;
- L’adule qui est la stase mature.

Le terme « stade » désigne des mues successives sans métamorphose a la différence des
stases. La plupart des tiques se nourrissent de trois hotes différents et finissent par tomber entre
chaque stase pour muer (4).

Les tiques sont des acariens de grande taille. Leur corps est globuleux et se sépare en 2

parties (Figure 2) :

- Le capitulum ou gnathosome (partie antérieure).

Ce dernier porte les pieces buccales (téte). Il est longiligne et se poursuit par un rostre
sur lequel reposent les pieces masticatrices.

Les tiques, hématophages stricts, se nourrissent uniquement de sang.

Toutes les stases de tiques prennent un repas sanguin a I’exception de certaines larves.

Les tiques posseédent un appareil buccal spécifique : le rostre. Celui-ci leur permet de
s’ancrer a la peau. Il est composé de 2 chéliceres et d’un hypostome qui vont pénétrer les tissus
du vertébré.

Les chéliceres se trouvent en position dorsale et axiale. Plus précisément, elles se situent
en avant de la bouche. Elles se terminent par des pinces qui vont couper la peau et former une
poche sanguine sous-cutanée.

Les chéliceres sont enfoncées peu a peu en méme temps que 1’hypostome. Ce dernier,
comprend des denticules. Il assure a la fois une fonction de succion mais également de digestion
puisque relié directement au tube digestif.

Au niveau du capitulum, on retrouve également une paire de pédipalpes ayant un rdle
strictement sensoriel. Ils ne pénétrent pas dans les tissus mais restent posés sur la peau. Les
pédipalpes permettent a la tique de se stabiliser lors de la morsure. Ils sont constitués de 4
articles :

o Le palpe qui porte les chémorécepteurs ;
o Le 2°m et le 3™ portent les soies sensorielles ;

o Le 4°m° trés petit, est aussi doté de soies sensorielles.
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- L’idiosome sur lequel les pattes sont fixées (partie postérieure).

Les pattes sont formées chacune de 6 articles : hanches ; trochanter ; fémur ; patelle ;
tibia et tarse. Elles se terminent par 2 griffes et une ventouse. Elles disposent, en outre, de poils
sensoriels sensibles aux vibrations ainsi qu’a la température.

Les tiques possedent 4 paires de pattes (a I’exception de la larve qui n’en possede que
3).

I1 est admis que leurs organes sensoriels sont déterminants afin de localiser leurs hotes
mais également leurs partenaires sexuels dans le cadre du processus de reproduction. Ils jouent
¢galement un role dans 1’appréciation des conditions climatiques. Les tiques possedent un
organe de Haller qui est un organe sensoriel leur permettant de capter ’hygrométrie et les
phéromones, mais également de détecter leur hote en captant le CO-, la chaleur et les
métabolites dégagés. Cet organe est une protubérance du dernier article (tarse) de la premicre
paire de pattes. Lorsqu’elles sont a I’affiit, les tiques s’étendent et mobilisent leurs pattes.

L’identification des especes se base sur des caractéristiques morphologiques telles que
la taille du rostre, la présence ou non du scutum, la position du sillon anal...

Chez les tiques dures adultes, on distingue la tique male, par la présence sur I’ensemble
de la face dorsale de son idiosome, d’une structure rigide qui la recouvre : le scutum. A I’inverse
chez les tiques molles, on ne peut les différencier que par la forme de leur pore génital.

Quant a I’idiosome, il est recouvert d’une cuticule extensible qui entraine sa dilatation
lors du repas sanguin. Cependant, les males des tiques dures absorbent peu de sang en raison

de leur scutum (5).

A Pulvilles
()l‘}glalllle de Gnathosome ou
aller Capitulum
Podosome: zone
d’insertion des
pattes Prosome et
Opisthosome
fusionnés = Idiosome

Figure 2 : Morphologie de la tique (4)
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3. Anatomie

a) Systeme digestif

Les tiques sont hématophages et ne se nourrissent donc que de sang.

Chaque stase se termine par un unique repas sanguin qui dure plusieurs jours (2 a 12
jours), lequel est suivi d’une mue pour les larves et les nymphes, ou d’une ponte pour les adultes
femelles.

L’appareil digestif comprend le pharynx qui fait suite au rostre, I’cesophage, I’intestin,
et I’estomac qui est raccordé¢ au sac rectal. L’intestin est composé de diverticules dans lesquels
se déroule la digestion du sang de 1’hote (5).

Chez les tiques dures, le repas sanguin s’effectue en deux étapes : une phase lente de
digestion et une rapide. Les tiques molles se nourrissent bri¢vement en quelques minutes voire
quelques heures. Elles prennent jusqu’a 5 a 10 fois leur poids de sang. Les méles adultes (dans
le cas des Ixodes) ne se nourrissent pas ou absorbent seulement une petite quantité pour assurer
la spermatogenése.

Au stade adulte, la femelle a besoin d’étre fécondée pour faire des repas complets.
L’absorption du sang comprend deux paliers : un premier, assez lent durant lequel la tique
grossit peu ; un second plus rapide et qui peut étre a I’origine de la multiplication de son poids
(pouvant aller jusqu’a 200). Sans fécondation, les tiques femelles ne peuvent passer a la phase
rapide. Ainsi, les tiques s’accouplent avant la fixation de la femelle sur son hote ou bien pendant
le repas sanguin de la femelle (6).

Apres le détachement de la tique gorgée, la digestion se poursuit jusqu’a I’oviposition

(ponte des ceufs).

b) Systeme reproducteur

Les tiques sont des étres vivants a reproduction sexuée obligatoire. La larve et la nymphe
ne possédent pas d’orifice génital. L’accouplement peut se dérouler sur I’hdte ou dans le milieu
extérieur. On estime que les tiques femelles ne s’accouplent qu’une seule fois tandis que les
tiques males peuvent féconder plusieurs tiques femelles.

La femelle pond des ceufs dont la quantité dépend de I’espéce et du volume de sang pris

au cours du repas. Les ceufs sont pondus en une masse unique. La ponte peut durer 5 a 20 jours

(5).
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c) Glandes salivaires

La piqlire d’une tique est indolore car elle injecte des substances anesthésiantes dans la
peau.

La tique possede 2 glandes salivaires situées chacune d’un coté du corps. Elles sont
constituées d’acini (cellules sécrétrices) regroupés en grappes. Les acini sont reliés entre eux
par des canaux et contiennent des granules de sécrétion.

Les glandes salivaires possédent divers réles tels que I’émission :

- De substances hygroscopiques qui permettent aux tiques de survivre dans des
atmospheres spécifiques ;

- De colle biologique dite cément permettant la fixation a I’héte.
Les glandes jouent aussi un rdle dans I’évacuation de I’eau provenant du repas sanguin,

redistribuée dans la plaie de 1’hote (5).

4. Acquisition des germes infectieux, et especes vectrices des maladies

équines

a) Transmission des agents infectieux

Les tiques sont présentes dans le monde entier, certains genres étant plus fréquents dans
les zones froides a tempérées tels que Ixodes et Dermacentor, et d’autres dans les zones chaudes
comme Amblyomma ou Hyalomma. Elles constituent un enjeu important en mati¢re de santé
publique et vétérinaire du fait de leur capacité a transmettre un nombre important de
pathogenes.

Les tiques ont des sites de fixation préférentiels sur les animaux vertébrés, variables
selon les espéces et les stades au sein d’une méme espéce. Elles sont souvent retrouvées sur la
téte ou le cou.

Les tiques doivent étre généralement attachées a 1’animal pendant plus de 24 heures
pour que la transmission d'agents pathogeénes puisse se faire de maniere optimale (7).

Une fois sur leur hote, les tiques se déplacent pour se localiser sur une zone fortement
vascularisée. Au cours de leur repas sanguin, elles se gorgent ensuite de sang pendant une
longue durée. C’est précisément a ce moment-la que se produit la transmission des bactéries de

la tique a I’hote. Afin que celle-ci se réalise, 1’agent pathogéne doit se trouver en phase
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virémique ou bactériémique (qui correspond a la présence sanguine de particules virales ou de
bactéries).

On parle ensuite de transmission vectorielle lorsque se produit la transmission d’un
agent pathogene a un nouvel hote. Il faut que la bactérie ou le virus soit absorbé par le vecteur,
ici la tique, lors du repas sanguin et que celui-ci le retransmette lors d’un repas sanguin pris sur
ce nouvel hote (8).

La plupart des agents pathogeénes sont localisés dans I’intestin de la tique, 1’afflux du
repas sanguin va déclencher leur migration via ’hémolymphe vers les glandes salivaires (9).

L’agent pathogéne doit subsister dans le vecteur entre les deux repas sanguins et doit
donc persister dans la tique a travers les stases (par transmission trans-stadiale) ou doit se
transmettre de la meére aux ceufs par transmission trans-ovarienne (les larves seront donc aussi
infectées). La transmission trans-stadiale signifie que I’infection persiste de stase en stase, par
exemple de la stase larvaire a la stase nymphale. Dans le cas de la transmission trans-ovarienne,
la contamination se produit d’une tique a une autre par descendance, on parle de transmission
verticale. Il existe également la transmission transsexuelle qui correspond au passage de 1’agent
pathogéene lors de I’accouplement.

A propos de la virémie ou de la bactériémie, plus la concentration des agents pathogenes
est importante, plus la probabilité d’infecter le vecteur est grande.

L’age ou la stase du vecteur est également important, plus il aura pris de repas sanguin,
plus il est probable qu’il sera infecté et infectant.

Il est admis qu’a I’occasion du phénomeéne de co-repas (ou co-feeding) des ¢léments
infectieux peuvent se transmettre d’une tique infectée a une tique saine méme en I’absence de
virémie ou de bactériémie chez I’hdte. Le site de piqlire subit des modifications physiologiques
liées a I’injection de substances actives dans la salive. Cette transmission n’est alors possible
que si les tiques infectées sont fixées a peu de distance des tiques naives (10).

La salive de la tique agit sur 'immunité innée de la peau en inhibant la sécrétion de
certains peptides antimicrobiens tels que la défensine et la cathélicidine. Ce blocage induit une
diminution de la réponse immunitaire locale au point de piqlre (11).

Chez les tiques dures, les repas sanguins sont longs et volumineux alors que chez les

tiques molles ils sont plus modérés mais plus réguliers.
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b) Role de la salive de la tique

Les agents infectieux étant inoculés avec la salive de la tique, il est important d’étudier
son role et d’identifier les molécules essentielles pour la transmission de ces agents. Cependant
peu d’entre-elles sont identifiées, en raison de la trop grande quantité de protéines du sang de
I’hote.

Dans la salive, on observe selon les especes de tiques, différentes molécules agissant
sur la cascade de coagulation de I’hote. Elles interviennent ainsi sur 1’agrégation plaquettaire.

Afin de permettre des repas sanguins longs (jusqu’a plusieurs jours pour certaines tiques
dures), ces derniéres doivent ainsi éviter un rejet par leur hote. Lorsque la tique insére son
hypostome dans la peau, un flux de salive est envoyé vers les pieces buccales. On a alors une
rupture des vaisseaux sanguins de 1’hote au niveau de I’épiderme. Des molécules présentes dans
la salive, telles qu’une kininase neutralise I’effet de la bradykinine, ce qui diminue la
perméabilité vasculaire et la vasodilatation ainsi que 1’effet de démangeaison. L’histamine
participe aussi a la sensation de démangeaison. Son effet est neutralisé par des lipocalines.

Enfin la salive agit sur I'immunité acquise en bloquant, par exemple, la prolifération

lymphocytaire et innée de 1’hdte par inhibition de la voie alterne du complément (11).

c) Principales maladies équines liées aux tiques

D’une maniére générale, on constate que les principales maladies transmises par les
tiques aux chevaux sont dues a des tiques vectrices dures.

La babésiose ou piroplasmose peut étre transmise au cheval par deux parasites :
Theileria equi et Babesia caballi. S’ agissant de Theileria equi, I’infection se réalise au niveau
des lymphocytes puis des globules rouges. En ce qui concerne Babesia caballi, elle intervient
uniquement, au niveau des globules rouges.

Les parasites du genre Babesia peuvent étre transmis a 1’hdte par toutes les stases
compte tenu de la transmission transovarienne chez la tique. Egalement pour Babesia, il a été
démontré que les parasites sont présents dans les glandes salivaires de la tique infectée avant
méme la prise du repas sanguin.

Les especes de tiques vectrices de Babesia caballi sont souvent liées en France et en
Europe a Dermacentor reticulatus, tique de saison fraiche et humide, et a Dermacentor
marginatus, tique de saison plus chaude. On retrouve ces tiques dans les prairies, en lisieres de

foréts, et dans les haies.
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Les especes du genre Theileria sont uniquement transmises par voie trans-stadiale et
non par voie transovarienne. En conséquence, les larves ne sont donc jamais infectieuses. Si
elles acquicrent I’infection lors de leur repas sanguin, elles peuvent transmettre la maladie
comme nymphe et comme adulte. Cette espéce est aussi présente dans les glandes salivaires
avant le début du repas sanguin, mais elle n’est pas infectieuse d’emblée. Elle doit d’abord
maturer avant d’étre transmise.

Les especes vectrices de Theileria equi sont souvent liées en France et en Europe a
Rhipicephalus bursa que 1’on retrouve dans les prairies, les lisieéres de foréts et particulierement

au printemps et en automne.

La borreliose de Lyme est transmise par la bactérie Borrelia burgdorferi sensu lato.
Trois especes de Borrelia sont couramment retrouvées chez les équidés. L’efficacité de la est a
son apogée trois jours apres le début du repas sanguin. Borrelia est d’abord fixée, via la protéine
OspA a un récepteur nommé Trospa dans I’intestin de la tique. Le repas sanguin induit ensuite
des modifications antigéniques de la bactérie. La protéine OspA majoritairement présente a la
surface de la bactérie va étre ensuite remplacée par la protéine OspC libérant ainsi les bactéries
fixées au tube digestif de la tique et permettant leur migration vers les glandes salivaires. La
protéine Salpl5 se fixe par la suite @ OspC et va favoriser la transmission a I’hote.

Le principal vecteur de cette bactérie appartient au genre Ixodes.

L’anaplasmose granulocytaire équine est transmise par la bactérie Anaplasma
phagocytophilum. Cet agent pathogéne infecte uniquement les granulocytes neutrophiles. La

tique vectrice de I’anaplasmose granulocytaire appartient généralement au genre Ixodes (11).

B.  Cycle de développement et quéte de 1’hote

1. Cycle

Au cours de leur vie, les tiques connaissent soit des phases de vie libres dédiées a la
ponte et a ’incubation des ceufs soit des phases parasitaires intégrant notamment le repas
sanguin. La vie libre est plus longue que la vie parasitaire.

Les tiques dures peuvent étre ;

- Exophiles : leur milieu de vie est différent de celui de 1’hote ;

- Endophiles : leur milieu de vie correspond a celui de 1’hote.
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Selon le nombre d’hotes nécessaires, on distingue quatre types de cycles parasitaires
chez la tique :
- Les cycles polyphasiques qui concernent uniquement les tiques molles. Cela signifie
que I’on retrouve un héte a chaque stase.

Toutes les stases se succedent sur un hote unique sans retour au sol entre chaque stase.

- Les cycles monophasiques qui se déroulent sur un seul hote, diphasique qui implique
deux hétes, et triphasiques pour trois hotes. Les tiques dures peuvent présenter ces
différents types de cycles.

Par exemple, dans les cycles diphasiques qui sont donc des cycles polyphasiques, la
larve et la nymphe se nourrissent sur un premier héte, puis la nymphe qui se laisse tomber au
sol devient adulte et parasite un second hote. Dans un cycle triphasique, la larve se nourrit d’un
premier hote tombe, mue, devient nymphe, parasite un nouvel hote, tombe, mue, devient adulte
et effectue son dernier repas sur un nouvel héte.

Prenons I’exemple d’une tique dure de la famille Ixodidae (Figure 3). La femelle adulte
peut pondre de 1000 a 20000 ceufs. Plus spécifiquement, concernant I’espéce Ixodes ricinus, la
femelle pond de 500 a 3000 ceufs aprés un dernier repas sanguin. Les ceufs vont éclore de 4 a
28 jours. La durée d’incubation dépend de la température ambiante. Cette étape requiert de la
chaleur. Une forte variation de température peut les tuer. Les ceufs vont ensuite donner
naissance a des larves ayant une taille comprise entre 0,5 et 1 mm. Elles se déplacent sur un
rayon de 30 a 50 cm et grimpent ensuite sur de la végétation afin de réaliser sur un potentiel
héte leur premier repas qui peut durer environ 3 a 5 jours. Les larves se détachent et muent
environ 4 a 6 semaines pour donner des nymphes de 1 a 3 mm. Elles parasitent alors un nouvel
hote et effectuent un repas sanguin pendant 4 a 7 jours. Elles tombent et se métamorphosent en

adultes avant de parasiter un dernier hote pour effectuer un repas de 7 a 10 jours.
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Figure 3 : Cycle de développement d’Ixodes ricinus (12)

Les tiques ont des cycles de vie étendus pouvant aller jusqu’a 5-6 ans. Les phases de
recherche d’hote peuvent parfois étre longues mais il existe €également des périodes de diapause.

Ces diapauses peuvent étre développementales ou comportementales. Les
développementales correspondent au temps nécessaire aux métamorphoses en nymphes et en
adultes, a 1’ovogenese (production de I’ovule) et a I’embryogenese. Durant les
comportementales, les tiques s’abstiennent de rechercher des hdtes en raison de conditions
défavorables. Durant les périodes trop chaudes, trop froides ou trop séches, les tiques se cachent
pour se protéger (5).

Ces deux types de diapauses sont déclenchées par la photopériode et influencées par la
température. Elles permettent d’empécher les tiques de commencer la quéte de leur hdte a une
période défavorable de I’année et ainsi de diminuer leur taux de mortalité (13).

Les périodes d’activité peuvent varier pour une espece donnée selon la région ou les

années.

2. Quéte de I’hote et tropisme

Les larves et les nymphes ne possédent pas de tropisme particulier pour leur repas, elles

peuvent se nourrir d’environ 300 vertébrés, alors que les adultes ont un tropisme plus important
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pour les animaux de grande taille. Les stases immatures sont alors plus polyvalentes que la stase
adulte.

Il existe les espéces ubiquistes qui peuvent se nourrir sur une grande variété d’especes,
les especes monotropes qui a leur trois stades de développement parasitent toujours la méme
espece, les especes ditropes qui sont des tiques dont la larve et la nymphe se nourrissent sur un
seul type d’hoéte alors que les adultes n’infectent que les grands mammiferes, et enfin les espéces
télétropes qui sont des tiques dont les larves et nymphes sont trés ubiquistes alors que les adultes
sont sélectifs (14).

En plus de leur quéte d’hdte, les tiques doivent éviter les prédateurs lors des phases de

mue ou lors des phases d’attente de quéte.

3. Prédateurs

Les tiques a toutes leurs stases, peuvent étre menacées par différents types de prédateurs,
tels que des mammiferes insectivores, des insectes, des acariens entomophages.

En Europe, on retrouve les musaraignes, les taupes ainsi que les hérissons. Aux Etats-
Unis, les opossums et les écureuils jouent aussi un réle majeur dans la prédation des tiques.

Certains passeriformes (plus grand ordre de la classe des oiseaux) sont aussi des
consommateurs de tiques.

Des insectes peuvent également consommer de grandes quantités de tiques dont
certaines especes de fourmis. Les tiques gorgées sont en général préférées aux tiques a jeun.

Huit especes de guépes parasitoides (famille des Encyrtidae) ont été identifiées comme
s’attaquant aux tiques. L’espece Ixodiphagus hookeri est présente chez nous et parasite 7 a
10 % des Ixodes ricinus en France. Cet insecte pourrait d’ailleurs étre envisagé comme un
moyen de lutte biologique contre les maladies transmises par les tiques.

Il existe des champignons entomopathogenes qui sont des champignons parasites
d’insectes ou arthropodes, et qui entrainent leur mort.

Enfin plusieurs especes de nématodes sont aussi capables de tuer les tiques (15).
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C.  Répartition, activité saisonniere et biotope des vecteurs

1. Répartition des agents pathogénes

a) En France

Afin d’étudier au mieux la piroplasmose chez les chevaux en France, des projets
nommeés PiroSentinel et PiroGoTick ont été mis en place depuis 2020. PiroGoTick est un projet
de recherche participative d’envergure nationale. Il a pour but de collecter des données sur la
maladie, les vecteurs ainsi que les deux agents pathogénes Babesia caballi et Theileria equi.
Les résultats ont permis d’obtenir un état des lieux de la piroplasmose avec des collectes de
tiques et des prélévements sanguins sur les chevaux participants. En complément, le projet
PiroSentinel (2020-2023), a permis de réaliser une dynamique saisonniere des espeéces de tiques
présentes sur les chevaux dans les différentes régions de France. Ce programme permet ainsi
d’identifier quelles especes de tiques sont retrouvées sur les équidés en France, dans quelle zone
géographique elles se trouvent et a quelle période de 1’année elles sont présentes. Ces projets
ont été réalisés par 1’équipe TiBoDi pour la coordination et les identifications des tiques ainsi
que le CISCO (Centre International de la Santé du Cheval d’Oniris) (16).

En novembre 2023, il est apparu que sur 561 équidés en France, 37 % sont porteurs de

la piroplasmose avec 36 % de Theileria equi et 3 % de Babesia caballi (Figure 4).

[I France 561 équidés

Prévalence porteurs piroplasmose =~ 37 % % EnVA .. 106 équidés
-porteursde T.equi =36% .
- porteurs de B. caballi~ 3% 1 6% Prév:lencedpo;teur§ plropl&sr‘}r{w’ose ~16%
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® Paris - porteurs de B. caballi ~2 %
0
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@'g " 169 équidés ® Nantes
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\ -porteursde B. caballi 0% ‘ Ly on Prévalence porteurs piroplasmose =
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Figure 4 : Prévalence des pathogenes de la piroplasmose en France (17)
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On constate ainsi une prévalence du portage de Theileria equi 10 fois plus élevée que
celle de Babesia caballi (17).

La borreliose de Lyme est provoquée par une bactérie nommée Borrelia burgdorferi
sensu lato dont 3 especes spécifiques, causent la transmission de la maladie chez les équidés :
Borrelia burgoderferi stricto sensu ; Borrelia garinii et Borrelia afzelii.

En France, il est estimé qu’environ 10 % des nymphes d’Ixodes ricinus sont infectées

par Borrelia burgdorferi (18).

Enfin I’anaplasmose granulocytaire équine, anciennement appelée Ehrlichiose est une
maladie causée par la bactérie Anaplasma phagocytophilum. En France, la premiére forme
clinique équine a été décrite pour la premicre fois en 2002. Certaines ¢études réalisées dans le
sud de la France ont montré des séroprévalences de 5 a 26 % chez des chevaux en apparence

sains.

b) Dans le monde

Concernant la piroplasmose équine, les pathogénes Theileria equi et Babesia caballi
sont largement répandus dans les zones tropicale et subtropicale. La piroplasmose équine est
endémique dans de nombreuses régions d’Europe, d’Afrique et d’Amérique ou des tiques
vectrices sont présentes. Dans la majorité des études réalisées dans les pays endémiques, la
prévalence de Theileria equi est supérieure a celle de Babesia caballi. Cela peut s’ expliquer par
le fait que les chevaux infectés qui survivent a I’infection éliminent complétement Babesia
caballi de leur circulation sanguine aprés environ 4 ans alors que les équidés infestés par

Theileria equi restent porteurs a vie (19).

Concernant la borréliose de Lyme, le pathogéne Borrelia burgdorferi a été dans un
premier temps repéré aux Etats-Unis, puis au Royaume-Uni, en Slovaquie, en Pologne, en
Suisse, en Allemagne et en Turquie chez les chevaux. Une étude (20) a ét¢ menée en 2010, en
France, pour démontrer la présence de cette bactérie dans nos régions.

Si Borrelia burgdorferi stricto sensu se retrouve en Asie, Europe et Amérique du Nord,
Borrelia garinii et Borrelia afzelii sont des espéces majoritairement présentes en Asie et en
Europe (Figure 5).

On releve environ 30 % de tiques Ixodes ricinus infectées par Borrelia burgdorferi, dont

40 % en Bulgarie et Slovaquie, et 9 % en Pologne (18).
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Figure 5 : Répartition géographique des tiques vectrices de Borrelia sl dans le monde (18)

L’anaplasmose granulocytaire apparait assez étendue. Elle est observée au niveau
animal et humain aussi bien en Europe qu’en Asie, Etats-Unis ou Australie. Bien qu’elle soit

présente sur tous les continents, la bactérie est surtout retrouvée dans I’hémisphére nord (21).

2. Répartition des vecteurs

a) En France

Quarante-et-une espéces de tiques différentes ont déja été signalées en France et en
Corse (Figure 6).

On constate une forte densité de tiques dans 1’est de la France, I’ Alsace, la Lorraine, la
Franche-Comt¢ ainsi que dans la région Rhone Alpes.

Les départements plus ruraux, tels que 1’Allier, le Puy de Dome, la Corréze, la Creuse
sont aussi particulierement touchés.

La Bretagne et la Normandie sont aussi concernés, plus particuliérement par 1’espece
Ixodes Ricinus.

Le Pays Basque, la Haute-Garonne et le Gers sont également impactés par les 3 espéces
de la cartographie.

Plus surprenant, il est enfin a noter une forte densité de tiques en région parisienne,

notamment dans les foréts de Rambouillet, Chantilly et Fontainebleau (Figure 6), (22).
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Figure 6 : Cartographie de France des especes Ixodes ricinus, Dermacentor reticulatus et
Rhipicephalus sanguineus en 2018 (22)

Le réseau PiroSentinel a permis d’identifier 8 espéces de tiques présentes sur les équidés
en France, responsables de la piroplasmose. En 2023, plus de 1250000 tiques ont été collectées
et identifiées, provenant de 234 sites répartis sur la France dans 86 départements différents.
Cette ¢tude de Malandrin (17) a permis de préciser la répartition géographique des 8 espéces et
de montrer la diversité des situations en termes d’espéces présentes selon les sites (Annexes I,
11 et I10).

On retrouve Dermacentor reticulatus dans 44 % des cas, Ixodes ricinus a 29 %,
Dermacentor marginatus a 15 %, Hyalomma marginatum a 8 %, Haemaphysalis punctata a

2 %, Rhipicephalus bursa et sanguineus a 1% et Haemaphysalis concinna également a 1 %

(Figure 7).
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Figure 7 : Répartition des especes vectrices de piroplasmose équine en France

La conclusion de cette étude montre que les vecteurs de la piroplasmose représentent
70 % des tiques collectées en France et sont présents sur 90 % des sites de collecte (17).

D’aprés une autre étude de Rocafort-Ferrer (23), plus ancienne réalisée en 2015 dans le
sud de la France en Camargue, les espéces de tiques vectrices de piroplasmose les plus
courantes étaient dans 1’ordre croissant : Rhipicephalus bursa et Rhipicephalus sanguineus ;
Hyalomma marginatum puis Dermacentor. Les chevaux porteurs de Rhipicephalus étaient
plutdt dans les zones humides, proches des zones agricoles et des cultures, ainsi que dans les
campagnes au nord et donc dans des zones plus séches. Les chevaux de cette région étaient le
plus souvent porteurs de tiques du genre Rhipicephalus (bursa et sanguineus). Si les équidés ne
sont pas les principaux hotes de ces especes, a la différence des bovins (Rhipicephalus bursa),
des chiens et des lapins (Rhipicephalus sanguineus). Les chevaux de cette région qui vivent aux

cotés des taureaux sont alors plus susceptibles d’étre infestés par ces especes de tiques (23).

Concernant I’anaplasmose, Ixodes ricinus est un vecteur majeur en France. Cependant
une étude réalisée également en Camargue par Leblond (24) a montré que le maintien de cette
bactérie dans cette zone pourrait impliquer d’autres tiques vectrices. Les deux especes
dominantes sont Rhipicephalus bursa et Rhipicephalus sanguineus, vectrices également de la
piroplasmose dans cette zone de France. Leurs taux d’infections sont trés variables selon les
années : de 0 % en 2010 toutes especes confondues, a 29 % pour Rhipicephalus sanguineus et
12 % pour Rhipicephalus bursa en 2008 (24).

Ixodes ricinus est de loin la plus répandue en France. Ce vecteur accepte plus de 300

especes d’hotes. Elle est exophile a toutes ses stases. On la rencontre essentiellement dans des
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biotopes abrités comportant une végétation est abondante. Elle vit dans les sous-bois humides,
elle est présente partout en France, sauf a des altitudes supérieures a 1200 metres, dans les
régions trop seéches ou inondables. Il s’agit d’une tique trés résistante, elle peut survivre
plusieurs jours a des températures négatives (jusqu’a-10 °C) et jusqu’a 30 °C. Elle a une activité
optimale entre 15 et 20 °C. Elle supporte mieux le froid (surtout si elle est gorgée) que la chaleur
(25).

Dermencator reticulatus est aussi une espece exophile. Elle se trouve plutdt dans les
prairies, bosquets, foréts. Elle est également retrouvée en zone urbaine notamment dans les
friches industrielles. Sa densité sur le territoire frangais est trés inégale mais elle semble étre
présente partout. Elle reste active toute 1’année et marque une diapause en été. On ne la retrouve
pas en altitude ni dans les secteurs tres secs. Elle vit dans des biotopes plutot humides et a hiver
doux, elle semble pratiquement absente en Bretagne.

Dermacentor marginatus ressemble sur le plan morphologique a Dermacentor
reticulatus. Elle est également exophile. Elle est retrouvée plutdt dans le sud, dans les régions
qui bordent la Méditerranée jusqu’aux steppes asiatiques. Elle couvre I’ensemble du territoire
métropolitain a 1’exception du nord trop froid et de la Bretagne. Il s’agit d’une tique

thermophile. Elle peut également se trouver jusqu’a 2500 metres d’altitude (26).

b) Dans le monde

Le genre Ixodes est reparti sur tous les continents. Ixodes ricinus occupe une place
importante. En plus d’étre la tique la plus répandue en France, elle I’est également en Europe.
Sa densité augmente au printemps et a I’automne en Europe tempérée. Dans les pays du sud, la
densité est plus importante en hiver ou I’on peut la trouver dans les zones intérieures de 1’Italie
ou de I’Espagne.

Concernant le genre Dermacentor, il comprend 32 espéces que 1’on retrouve

principalement en Amérique du Nord, Amérique du Sud et en Afrique.
Dermacentor reticulatus est une espece moins thermophile que Dermacentor marginatus et se
retrouve plutot dans la partie médiane du continent européen jusqu’en Asie centrale. Elle n’est
présente que rarement autour du bassin méditerranéen (5).

Concernant Rhipicephalus bursa et Rhipicephalus sanguineus, ces 2 especes colonisent

le bassin méditerranéen (23).
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Dans le cas de la borréliose de Lyme, seules les tiques du genre Ixodes sont les vecteurs
de la bactérie Borrelia burgdorferi.

En plus d’Ixodes ricinus, on retrouve également Ixodes perculatus en Europe et en
Europe centrale.

Aux Etats-Unis, deux espéces se distinguent plus particuliérement, il s’agit d’Ixodes

scapularis et Ixodes pacificus (18).

Enfin, dans le cas de 1’anaplasmose granulocytaire équine, on retrouve en Europe Ixodes
ricinus, en Russie Ixodes persulcatus, en Asie Ixodes scapularis, Ixodes pacificus et aux Etats-

Unis Ixodes spinipalpis (8).

3. Activité saisonniére

Chaque type de tiques peut étre caractéris€¢ par un profil d’activité saisonniere. Au
printemps et moins fréquemment en automne, prédominent les nymphes et les adultes d Ixodes
ricinus. C’est en automne que D’activité des larves est maximale (Figure 8). La période
d’activité des adultes s’étend de mars a octobre avec un ralentissement en juillet et en aoft.

Les tiques adultes de Dermacentor reticulatus sont actives d’octobre a juillet avec un
pic en février et mars alors que les nymphes (endophiles) débutent leur activité en juillet.

Ces périodes sont influencées par la disponibilité saisonnicre des différents hotes et les
conditions météorologiques.

Chez les tiques endophiles (les tiques molles et quelques tiques dures), I’activité est
moins saisonniere du fait des conditions climatiques plus stables au sein des habitats fermés

(nids, terriers) (13).

Activité relative

Hiver Printemps Fré Automne Hiver
Saison

o Larves * » « Nymphes == Adultes

Figure 8 : Activité saisonniere d'Ixodes ricinus en Europe centrale (13)
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4. Biotope

Le pré constitue I’environnement naturel des chevaux, ét¢ comme hiver. Certains
chevaux peuvent se trouver dans des zones peu praticables, inondables, au bord de cours d’eau
ou de foréts. Ces environnements sont devenus parfois des refuges pour les tiques qui peuvent
y proliférer.

La température et ’hygrométrie sont des facteurs importants en lien avec la survie des
tiques.

La température va déterminer la durée des phases de développement, il a été constaté
que plus il fait chaud, plus les stases se succedent rapidement. Ainsi, la chaleur est plutot
favorable a I’augmentation du nombre de tiques. Cependant, celle-ci peut aussi étre a I’origine
de I’asséchement de ’air et défavorable a la survie des tiques. La température joue également
un réle dans I’induction ou ’arrét des diapauses. Chaque espéce de tique est caractérisée par
une échelle de température qui lui est propre. Ce parametre permet ainsi d’expliquer les
différentes localisations selon les especes (13). Le réchauffement climatique est a I’origine
d’une relocalisation de certaines tiques plus au nord et en altitude mais il explique également
I’augmentation du nombre de tiques. Depuis 50 ans, on a pu constater une augmentation de
température de 0,6 °C a 1,5 °C, un accroissement des jours a plus de 25 °C, une diminution des

jours de gel qui contribuent a I’augmentation du nombre de cycles des tiques (27).

Lors de la phase de quéte de I’hote, les tiques exophiles perdent beaucoup d’eau qu’elles
regagnent en descendant dans la végétation. Elles captent alors la vapeur d’eau provenant de
I’atmosphére. L’humidité affecte donc I’activité des tiques en déterminant leur rythme de
déplacements vers des zones permettant leur rééquilibrage hydrique. Les tiques vont donc se
déplacer dans un habitat leur permettant de conserver une humidité assez élevée, tout en évitant
un endroit trop humide pouvant étre inondé durant I’automne ou I’hiver. Certaines tiques telles
que Rhipicephalus bursa ont une bonne tolérance pour les climats secs (13).

Les tiques ont une faible capacité¢ de déplacement, ainsi la réussite de leur rencontre
avec un hote réside dans la densité de ces derniers. Les hotes ont un role dans la dissémination
des tiques et dans leur dispersion.

De maniére générale, un taux d’humidité supérieur a 85 %, une température supérieure

a 6° C et un nombre important d’hotes sont les facteurs favorisant le développement des tiques.
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La végétation influence également le cycle de développement de la tique en créant un
microclimat qui détermine la température et I’humidité. Elle va également conditionner
I’accessibilité aux hotes.

La recherche des hotes dépend a la fois de 1’état de développement de la tique et de son
milieu naturel. Les larves, de nature fragiles et peu mobiles, se retrouvent essentiellement au
niveau du sol dans les feuilles et les mousses. Les tiques de taille adulte, se déplacent plus
facilement dans les étages supérieurs de la végétation, qu’il s’agisse d’herbes hautes mais
¢galement de ronces ou de buissons. Elles doivent cependant redescendre réguliérement au sol
afin d’y trouver la fraicheur et ’humidité nécessaires a leur réhydratation. Au besoin les tiques
peuvent jeiner pendant de longs mois, en se contentant d’une réhydratation par I’humidité du

de I’habitat naturel.
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CHAPITRE II : LA PIROPLASMOSE OU
BABESIOSE
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A. Généralités

1. Historique

La piroplasmose équine est une parasitose due au développement dans le sang des
chevaux de protozoaires : Theileria equi et Babesia caballi. Cette maladie peut toucher toutes
les espéces d’équidés : chevaux ; anes ; mulets et zebres. Elle est transmise par les tiques et
répandue dans la plupart des régions du monde. Elle peut affecter la santé et le bien-&tre des
animaux, la performance des chevaux de sport, et avoir des impacts économiques dus aux cofts
des traitements.

Les premiers piroplasmes ont été découverts en 1888 sur des étalements de sang de
beeuf, puis en 1892 sur des frottis de sang de mouton par Babes.

En 1893, Smith et Kilborne prouvent que les tiques dures de la famille des Ixodidae sont
a l’origine de la transmission vectorielle de ces agents pathogénes.

Le premier organisme vecteur de la piroplasmose équine, Theileria equi, fut identifié
par Laveran en 1901, 10 ans apres, Babesia caballi est découvert par Nutall et Strickland (28).

La babésiose humaine est trés rare en Europe et peut se manifester sur des individus

immunodéprimés uniquement (29).

2. Cas de piroplasmose équine aux Jeux Olympiques de Tokyo 2021

Pour illustrer de maniere plus concrete cette maladie infectieuse, prenons le cas d’un
cheval de compétition malade aux Jeux Olympiques de Tokyo 2021 qui a fait I’objet d’une
¢tude par Aida (30).

Celui-ci a présenté une fievre et une anémie sévere avant d’étre diagnostiqué avec une
piroplasmose équine par frottis sanguin et par un test de réaction en chaine par polymérase
(PCR) pour le pathogéne Theileria equi.

On sait que le taux de mortalité est proche de 10% et que la période d’incubation est de
10 a 30 jours pour Babesia caballi et de 12 a 19 jours pour Theileria equi.

Les chevaux importés sont placés en quarantaine a leur arrivée au Japon. Une inspection

de la piroplasmose équine est effectuée et si un cheval s’avére positif, son entrée sur le territoire
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est refusée. Des mesures strictes sont prises telles que le retour du cheval dans son pays
d’origine.

L’étude rappelle que certains chevaux peuvent étre porteurs sains de la maladie, de sorte
que le lieu de I’événement a été désigné comme emplacement de quarantaine. Ceci permettant
aux chevaux de concourir sans quitter leur lieu d’établissement. La technique de détection
d’anticorps utilisée était I’'immunofluorescence indirecte (IFAT) qui a été réalisée dans les 30
jours suivant I’importation.

Dans ce cas clinique, le cheval concerné était un hongre allemand de 15 ans. Il est arrivé

le 21 juillet 2021 a Tokyo et ne présentait pas de particularité¢ a I’examen clinique d’arrivée.
Aprées une recherche plus approfondie, il s’est avéré que ce cheval avait néanmoins eu de la
fievre, pendant une journée, avant son départ pour le Japon sur un vol depuis Lieége en Belgique.
Cependant sa formule sanguine compléte a ce moment-1a n’indiquait pas d’anomalie et les tests
de piroplasmose équine préalables a 1’exportation étaient négatifs. Le 24 juillet 2021, le cheval
a présenté des coliques, de la fievre 40,4 °C (température normale située entre 37,5 et 38 °C),
une fréquence cardiaque élevée a 64 battements/min (valeur normale entre 25 et 40 battements
par minute), et des cedémes aux boulets postérieurs. Le cheval a alors recu du kétoproféne a
raison de 2,2 mg/kg par voie intraveineuse (IV).
La fédération équestre internationale a des régles strictes concernant les traitements administrés
pendant les compétitions. Ainsi, certains médicaments prohibés n’ont pu étre administrés
immédiatement, afin d’éviter un dépistage positif si le cheval participait aux épreuves. De
nouveaux examens cliniques et physiques ont été ensuite réalisés et ont révélé une
splénomégalie et un taux d’hématocrite de 16,6 % (normale entre 30 et 47 %). Il a finalement
été décidé de retirer le cheval de la compétition et de lui administrer de la flunixine meglumine
a 2,2 mg/kg en IV et de la dexaméthasone a 0,036 mg/kg en IV. Un frottis sanguin et un test
PCR ont finalement confirmé le diagnostic de piroplasmose a Theileria equi.

La stratégie thérapeutique a ét¢ d’administrer ensuite pendant 3 jours un antibiotique
I’oxytétracycline et de la flunixine méglumine qui a une action anti-inflammatoire et
analgésique. Ce médicament est parfois utilisé pour soulager les coliques. Le traitement par
dexaméthasone a été arrété lorsque le diagnostic définitif a été posé. Son utilisation prolongée
aurait pu provoquer une immunosuppression. Un test immuno-enzymatique compétitif (cElisa)
a cependant montré que le cheval n’avait pas encore développé d’anticorps anti-Theileria equi.

Le cheval a été transféré vers un centre d’isolement sur place en raison des
préoccupations concernant le reste du déroulement de la compétition. Un communiqué de

presse a été publié par la FEI (Fédération Equestre Internationale). Le ministére de
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I’ Agriculture, des Foréts et de la Péche du Japon (MAFF) a été contacté afin de sécuriser le
retour du cheval dans son pays d’origine.

Le 25 juillet 2021, le cheval a recu deux doses de diproprionate d’imidocarbe
(CARBESIA*) par voie intramusculaire. Il s’agit d’un dérivé de carbanilide ayant une activité
anti protozoaire. Cependant ce produit peut s’accompagner de complications gastro-
intestinales. L’animal a donc été également trait¢ avec du butylbromure de scopolamine
(BUSCOPAN*) 30 minutes avant I’administration de ce médicament. Initialement, aucun effet
indésirable n’a été remarqué, mais lors de la deuxiéme injection, le cheval a montré quelques
signes d’inconfort. Le cheval a également été transfusé de 4 L de sang le 26 juillet et de 3 L le
27 juillet. Le 29 juillet, la formule sanguine du cheval est rapidement revenue normale ainsi
que sa température corporelle. Le 5 aott, le cheval a enfin été autorisé a étre rapatrié¢ dans son
pays. Les derniers examens ont révélé que les résultats de PCR étaient devenus négatifs pour
les geénes de Theileria equi, en revanche une séroconversion contre ce méme pathogene a été
découverte par I'IFAT.

Compte tenu de la période d’incubation longue (12 a 19 jours) de cette maladie, le
cheval a été infecté avant son arrivée au Japon. Les symptomes se sont développés 3 jours apres
son arrivée. Les anticorps n’ont été détectés que 13 jours apres la fievre. Il a été rapporté qu’une
infection par Theileria equi ou Babesia caballi entrainait des résultats IFAT positifs 3 a 20 jours
apres I’infection.

Les chevaux infectés se remettent de la piroplasmose équine mais peuvent devenir
porteurs de Theileria equi pendant de nombreuses années. Les parasites persistent dans
plusieurs organes tels que la moelle osseuse, le foie, la rate, les poumons, le cceur, et le cerveau.

Au Japon, les tiques Dermacentor reticulatus et Rhipicephalus sanguineus ont la
capacité de transmettre la maladie. En outre des enquétes sur les tiques et des traitements
insecticides avaient été menés pendant 5 ans avant le déroulement des Jeux Olympiques.

En conclusion, cette étude montre qu’il a été possible de gérer un cas de piroplasmose
équine dans une compétition avec un enjeu majeur. La gestion quotidienne des animaux, la
diffusion d’informations, la mise en quarantaine, la détection rapide et I’administration de
traitements appropriés ont permis de soigner le cheval et d’assurer le bon déroulement des

épreuves de saut d’obstacles.
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B.  Agents pathogenes

1.  Epidémiologie

La piroplasmose équine est trés largement distribuée dans le monde et fait partie d’une
liste de ’OMSA (Organisation Mondiale de la Santé Animale) qui impose un dépistage des
chevaux en cas de déplacements entre différents pays. La mortalité, peut varier entre 10 et 50 %
avec une sévérité plus importante pour la theilériose (8).

Parmi les pays européens, la France, 1’Italie, et I’Espagne semblent étre les pays les plus
touchés par la piroplasmose. On dit que la maladie est enzootique ou endémique c’est-a-dire
qu’elle est présente de maniere habituelle sur I’ensemble du territoire francgais et ce tout au long
de I’année. Une étude (31) a permis d’affiner les connaissances sur la circulation de la

piroplasmose équine en France et en Europe.

Europe, entre 2001 et
2019
(Nadal et al., 2021)

France, entre 1997 et 2003
(Nadal et al., 2022)

-
..a .. a Babesia .. .. a
Babesia Theileria caballi et Babesia Theileria
caballi equi Theileria caballi equi
equi

Prévalence (nombre
d’équidés infectés
récemment sur 100
équidés, c’est-a-dire
chez lesquels I’ADN de
piroplasmes a été
détecté) de la
piroplasmose...

2% 25%

Séroprévalence (nombre

d’équidés infectés

récemment ou non sur

100 équidés, c’est-a-dire

chez lesquels des 10% 13% 4% 8% 30%
anticorps dirigés contre

les piroplasmes ont été

détectés) de la

piroplasmose...

Tableau I : Tableau des prévalence et séroprévalence en France et en Europe (31)
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Il y a de maniére générale un pourcentage plus élevé de piroplasmose a Theileria equi
(30%) que celle a Babesia caballi (8%) (Tableau I). La séroprévalence est plus élevée que la
prévalence puisque les anticorps peuvent persister dans le sang pendant plusieurs mois voire
plusieurs années.

On remarque également une hétérogénéité importante de la circulation des deux
piroplasmes (Figure 9). Les régions du sud de la France sont plus touchées que les régions du
Nord. En effet, comme vu dans le chapitre 1, le climat et le type de végétation présents dans le

sud sont plus favorables a I’activité des tiques.

Proportion de chevaux seropositifs pour 7. equi (%) Proportion de chevaux seropositifs pour 8. caballi (%)
Jo-s Jo-s

s-10 =s-10

B 100-15 w015

. 15-20 1520

. 20-30 . 20-30

Nombre de chevaux testés Nombre de chevaux testés

3000 3000

~2000 2000

1000 ~1000
500

@) (b) o

Figure 9 : Séroprévalence des infections a piroplasme dans un échantillon de chevaux testés
en France entre 1997 et 2003 (31)

Une autre étude, publié¢e en novembre 2020 par Tirosh-Levy (32), a permis d’analyser
des données épidémiologiques concernant la piroplasmose équine dans le monde au cours des
20 dernieres années. Ces travaux ont repris 345 publications publiées du 1¢ janvier 2000 au 1°¢*
janvier 2020.

La prévalence de la maladie dans chaque pays a été définie comme suivant :

- Plus de 30 % : endémique ;

42



- 10229 % : prévalent ;
- Moins de 10 % : sporadique.

La prévalence globale de Theileria equi (Figure 10) est supérieure a celle de Babesia
caballi (Figure 11) sur tous les continents. La prévalence des deux parasites est la plus élevée
en Afrique, suivie par I’Amérique du Sud et Centrale, I’Europe et I’ Asie. La prévalence dans la
région méditerranéenne et au Moyen-Orient est plus élevée que celle de I’Europe du Nord. La
piroplasmose équine est ainsi endémique dans la plupart des régions du monde et se trouve étre
de plus en plus signalée dans les zones situées en dehors des climats tropicaux, épargnées
auparavant par la maladie. En effet, des cas cliniques ont été remarqués en Irlande, aux Pays-

Bas et en Suisse. Ces changements peuvent étre liés au déréglement climatique.
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Figure 10 : Prévalence mondiale de Theileria equi de 2000 a 2020 (32)
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Figure 11 : Prévalence mondiale de Babesia caballi de 2000 a 2020 (32)

La séroprévalence mondiale de Theileria equi a été calculée a 33 % tandis que celle de
Babesia caballi est de 20 %.

2. Especes pathogenes

a) Généralités

La piroplasmose est due a I’infection du cheval par deux protozoaires parasites qui
sont Theileria equi et Babesia caballi. La transmission s’effectue par I’intermédiaire de 3
genres de tiques dures :
- Dermacentor ;
- Rhipicephalus ;

- Hyalomma
La maladie est due au développement de ces parasites dans les hématies des équidés.
Les piroplasmes sont des organismes eucaryotes unicellulaires appartenant au régne des
Protistes et au sous-régne des Protozoaires (Tableau II). Ces derniers possédent un noyau

contenant I’ADN, tandis que les procaryotes contiennent un compartiment unique, le

cytoplasme. Ils appartiennent ensuite a I’embranchement des Apicomplexa qui ont une grande
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importance en santé publique. En effet, on y retrouve Toxoplasma, responsable de la
toxoplasmose ou bien encore Plasmodium responsable du paludisme. Les deux pathogénes
responsables de la piroplasmose équine font ensuite partie de la classe des Coccidea et de la
sous-classe des Hematozoea. 1ls se transmettent par 1’intermédiaire des tiques dures et sont non-
pigmentaires (ne laissant pas de résidus intra-érythrocytaires en digérant I’hémoglobine), leur
conférant ainsi une appartenance a I’ordre des Piroplasmida. Deux familles se distinguent
ensuite au sein de cet ordre : les Babesiidae et les Theileriidae. Elles se différencient par la
présence ou I’absence de forme érythrocytaire et par leur mode de transmission chez la tique.
Les Babesiidae ont une transmission trans-ovarienne alors que celle des Theileriidae est
uniquement trans-stadiale.

Concernant Theileria equi, sa classification au sein de la famille des Theileriidae est
récente. En 1901, le parasitologue frangais, Alphonse Laveran, décrit pour la premicre ce
parasite sous le nom de Babesia equi. Ce dernier est intégré a la famille des Babesiidae compte
tenu de ses caractéristiques morphologiques. Cependant en 1988, intégrant la famille des
Theileriidae il est renommé Theileria equi, du fait d’arguments morphologiques, biochimiques
et génétiques. En effet Theileria equi posséde une phase d’infection pré-érythrocytaire dans les

lymphocytes contrairement a Babesia caballi (33).

Niveau taxonomique Nom du taxon
Regne Protiste
Sous-reégne Protozoaire
Embranchement Apicomplexa
Classe et sous-classe Coccidea et Hematozoea
Ordre Piroplasmida
Famille Theileriidae et Babesiidae
Genre Theileria et Babesia

Tableau II : Classification taxonomique du genre Theileria et Babesia

b) Morphologie
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Sur la base de la morphologie, les babesias sont divisés en deux groupes : les petits
babesias (1,0 a 2,5 um de long) qui comprennent Babesia equi nommée Theileria equi et les
grands babesias (2,5 a 5,0 um de long) qui comprennent Babesia caballi (34).

Les piroplasmes sont observables au microscope optique sur €talement sanguin coloré
au MGG (May-Griinwald-Giemsa). Ils sont généralement piriformes, justifiant leur

dénomination de piroplasmes (35).

e Babesia caballi

Mesurant 2,0 a 5,0 um de long et 1,3 a4 3 um de diamétre il est considéré comme un
grand Babesia. Plusieurs formes peuvent étre observées au microscope telles que la forme
bigéminée qui correspond aux mérozoites en forme de poire ayant réalisé leur fission binaire a
la fin de la mérogonie (Figure 12). Cette forme est trés caractéristique. On peut également
retrouver une forme sphérique correspondant aux trophozoites et des formes en division

cellulaire correspondant une nouvelle fois aux mérozoites (35).

Forme piriforme Formes en division Forme bigéminée

Figure 12 : Différentes formes de Babesia caballi sur un frottis sanguin d'équidé (35)

o Theileria equi

Mesurant 1,0 a 2,5 um de long il est considéré comme un petit Babesia. Sa morphologie
varie aussi en fonction des étapes du cycle. La croix de Malte correspond a la division du
mérozoite lors de la mérogonie (Figure 13). La forme ovalaire est particuliére aux trophozoites,
et la forme piriforme signe la fin de la division avant la rupture de 1’érythrocyte. La disposition
en croix de Malte est trés caractéristique de Theileria equi bien que la forme ovalaire soit plus

souvent observée au frottis sanguin (35).
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Forme ovalaire Formes en division Croix de Malte Forme piriforme

Figure 13 : Différentes formes de Theileria equi sur un frottis sanguin d'équidé (35)

c) Cycle de développement

Les piroplasmes sont des sporozoaires avec un cycle dixéne comportant 3 phases. Une
de reproduction asexuée : la schizogonie ou mérogonie (qui se déroule chez le cheval), une de
reproduction sexuée : la gamogonie (qui se déroule chez la tique) et une de sporogonie (qui se
déroule chez la tique également). Un sporozoaire est un protozoaire dont le cycle de
reproduction débute par une spore. Un cycle dixéne nécessite deux hotes.

Dans le cas de la piroplasmose équine, les tiques sont les hotes définitifs dans lesquels
se déroule la phase de reproduction sexuée et 1’équidé¢ est I’hdte intermédiaire dans lequel se
déroule uniquement la reproduction asexuée.

La mérogonie (Figure 14) correspond a I’entrée des sporozoites, présents initialement
dans les glandes salivaires de la tique, dans la circulation sanguine du cheval. Ces derniers
pénétrent ensuite dans les érythrocytes ou se déroule une phase de multiplication par
bourgeonnement ou fission binaire qui sera a I’origine de 1’apparition de la forme trophoitique
adulte. La mérogonie est ainsi une forme de reproduction asexuée par laquelle le protozoaire
réplique son propre noyau a I’intérieur de la cellule de son hote et induit par la suite la
segmentation cellulaire. Les mérozoites détruisent la cellule parasitée et peuvent infecter
d’autres érythrocytes. Si le mérozoite reste libre dans le plasma, il peut étre phagocyté par les
leucocytes de 1’équidé.

A la suite de la mérogonie, certains mérozoites deviennent des gamétocytes, nécessaires
a la phase suivante de gamogonie (Figure 14). Lors d’un repas sanguin, la tique ingére les
formes sexuées (gamétocytes) et asexuées (mérozoites et trophozoites). Les formes asexuées
sont détruites dans le tube digestif mais les gamétocytes sont absorbés dans la lumicre de
I’intestin de la tique et se transforment en gamétes males et femelles. Ils peuvent fusionner pour
donner des zygotes mobiles appelés ookinétes. Ces derniers subissent une division par méiose

et deviennent des kinetes qui, via I’hémolymphe de la tique, rejoignent des organes
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périphériques tels que les cellules ovariennes ou les glandes salivaires. L’invasion des ovocytes
permet la transmission a la descendance : il s’agit de la transmission trans-ovarienne.

Dans les glandes salivaires, les kinétes évoluent en sporoblastes qui peuvent rester en
dormance pendant les différentes stases de la tique : il s’agit de la transmission trans-stadiale.
L’agent pathogene doit se maintenir vivant dans le vecteur entre les deux repas sanguins et doit
donc persister dans la tique a travers les stases. Ainsi a I’occasion d’un nouveau repas sanguin
a la stase suivante, les sporoblastes sont activés et des sporozoites sont produits. Cette étape est
la sporogonie (Figure 14), (36), (37).

Tick host Vertebrate host

Active
sporoblast

% Sporogony

Transstadial J
Transmission W
Sporozoite
Dormant Q »"“
sporoblast & x
Trophozoite

Transovarial
Transmission

( [ § Merogony |

@ Multiplication . .

' of kinetes l Merozoite
in tick tissues

Ovary

infection

i / Gametocyte
Kinete‘

Gametes
« ‘ray bodies’

Figure 14 : Cycle des piroplasmes (36)

(1) Cycle de Babesia caballi

e Chez le cheval : phase de mérogonie

L’infection débute lorsqu’une tique prend un repas sanguin sur 1’équidé. Cette derniere
inocule les sporozoites qui envahissent alors les érythrocytes. Babesia caballi infecte
exclusivement les globules rouges chez le cheval. Les sporozoites grossissent pour prendre une

forme sphérique et s’entourer de cytoplasme afin de former les trophozoites (Figure 15). Ces
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derniers se divisent en deux cellules piriformes nommées mérozoites. On peut alors retrouver
au microscope optique cette forme bigéminée. Le globule rouge est ensuite détruit, libérant les
mérozoites dans le plasma sanguin qui vont se fixer sur d’autres érythrocytes puis créer une
invagination de la paroi de la cellule pour se retrouver enfermés dans une vacuole a I’intérieur
du globule. Le mérozoite reconstitue ensuite un nouveau trophozoite qui donnera a son tour
deux cellules filles mérozoites. Le mérozoite peut étre phagocyté ou donner des gamétocytes.
La multiplication asexuée peut se poursuivre ainsi jusqu’a la mort du cheval qui devient alors

un réservoir. Les chevaux infectés peuvent étre porteurs de Babesia caballi jusqu’a 4 ans (35).

e Chez la tique : phases de gamogonie et sporogonie

La tique peut s’infecter quel que soit son stade (larve, nymphe ou adulte) mais le cycle
se poursuit uniquement chez les femelles adultes. De nombreuses especes de tiques males ne
prenant pas de repas sanguin sous forme adulte, les tiques femelles sont alors responsables de
la transmission de la maladie. Lorsque la tique se nourrit sur le cheval, on a une digestion des
trophozoites et des mérozoites. Seuls les gamétocytes survivent et pénétrent dans les cellules
de I’épithélium intestinal. Ils deviennent ensuite des gametes qui aprés fusion donnent un
zygote. Dans ce dernier, se forme un ookinéte qui peut quitter la cellule épithéliale pour infecter
d’autres tissus tels que ’hémolymphe ou les ovocytes. Une fois que 1’ookinéte a infecté un
tissu, on observe une phase de multiplication qui donne naissance a des sporokinétes qui vont
rester quiescents. Ceux présents dans les ovocytes seront transmis aux générations suivantes
par transmission trans-ovarienne, tandis que ceux qui se seront transmis de la larve a la nymphe

et de la nymphe a I’adulte seront transmis par voie trans-stadiale (35).
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Figure 15 : Cycle de Babesia caballi (38)
(2) Cycle de Theileria equi

Le cycle de Theileria equi est similaire en grande partie a celui de Babesia caballi mais

il possede quelques particularités (Figure 16).
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Figure 16 : Cycle de Theileria equi (38)

Chez le cheval : phase de mérogonie

o Phase pré-érythrocytaire : lorsqu’un équidé est piqué par une tique porteuse

de Theileria equi, les sporozoites envahissent d’abord les lymphocytes dans
lesquels ils augmentent de volume et subissent des divisions du noyau pour
donner des macroschizontes. Les lymphocytes passent ensuite dans les
nceuds lymphatiques drainant la région de la piqlire environ deux semaines
apres inoculation avant de passer dans le foie et la rate. Les macroschizontes
se transforment en microschizontes, ce qui provoque la rupture des
lymphocytes qui vont alors libérer de nombreux micromérozoites piriformes
dans le plasma sanguin.

Phase érythrocytaire : ces micromérozoites envahissent ensuite les hématies
pour poursuivre la réplication environ au 12°™ jour aprés I’infection.
Certains peuvent étre phagocytés ou bien devenir des gamétocytes

sphériques.
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e Chez la tigue : phase de gamogonie et sporogonie

Comme pour Babesia caballi, lorsque la tique se nourrit sur le cheval, on a une
digestion des trophozoites et des mérozoites. Seuls les gamétocytes survivent et
pénétrent dans les cellules de I’épithélium intestinal. Ils deviennent ensuite des
gametes qui apres fusion donnent un zygote. Dans ce dernier, se forme un ookin¢te
qui peut quitter la cellule épithéliale pour infecter I’hémolymphe ou les glandes
salivaires. Dans ces cellules, ils forment des sporontes puis des sporoblastes qui vont
produire une grande quantité de sporozoites. Contrairement a Babesia caballi,
I’agent pathogéne n’infecte pas les ovocytes, il n’y a donc pas de transmission trans-
ovarienne et pas de transmission a la descendance. Seule la transmission d’un stade

a I’autre est possible.

L’équidé est donc le réservoir principal de Theileria equi. Les schizontes sont en nombre
¢levé dans les lymphocytes. En migrant dans la rate et le foie, les cellules ne sont alors pas
atteintes par les traitements. Ainsi un cheval infecté par Theileria equi restera porteur de la

maladie de nombreuses années, voire a vie (33), (35), (37).

d) Autres modes de transmission

Certaines transmissions ont été rapportées entre deux équidés par 1’utilisation de
matériel médical contaminé (des aiguilles contaminées lors de prélévements sanguins par
exemple) ; on parle alors de transmission iatrogéne.

Les vétérinaires ont identifié des cas de piroplasmose équine aux Etats-Unis dans des
groupes de chevaux a risque. En effet certains propriétaires ont propagé la maladie par
transmission sanguine directe par des pratiques non hygiéniques telles que la réutilisation
d’aiguilles, de seringues, de tubes intraveineux ou bien encore 1’administration de transfusions
sanguines (39).

I1 existe plus rarement une transmission placentaire entre une jument et son foetus, du
fait du passage de ’agent pathogeéne par le placenta, on parle de transmission verticale. Un
avortement est alors souvent recommandé. Ce phénomene a été¢ décrit pour Theileria equi de
nombreuses fois a travers le monde, mais aucune preuve concernant Babesia caballi n’a été

rapportée. Une étude en Italie en 2023 de Bartolome Del Pino (40) a permis de mettre en
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évidence pour la premiére fois en Europe, qu’il pouvait également y avoir une transmission

placentaire de Babesia caballi.

C.  Etude clinique de la piroplasmose équine
1. Physiopathologie
a) Généralités

L’incubation de la maladie pour Babesia caballi est de 10 a 30 jours et de 12 & 19 jours
pour Theleria equi (41).

La piroplasmose équine peut étre définie comme hyper aigué, aigue, subaigué ou
chronique (42).

Dans les infections aigues, les chevaux présentent un manque d’appétit, de la fievre, une
anémie, une hémoglobinurie, des cedémes périphériques et parfois des coliques ou de la
diarrhée. Concernant la forme chronique, les symptomes sont moins spécifiques, on peut
retrouver une perte de poids ou une perte de performance chez les chevaux de sport. Les jeunes
chevaux semblent étre plus touchés par ’infection a Theileria equi que les vieux.

Les parametres hématologiques présentent des modifications incluant une diminution
de I’hématocrite, de I’hémoglobine, des hématies et parfois des thrombocytes. L’analyse
hématologique et biochimique du sang est souvent utilisée pour poser le diagnostic.

Les chevaux peuvent guérir mais restés porteurs plusieurs années dans le cas de Babesia

caballi ou toute leur vie avec Theileria equi malgré un traitement thérapeutique (43).

b) Meécanismes physiopathologies et signes biologiques

Les piroplasmes entrainent une lyse des globules rouges a I’origine de divers degrés
d’anémie. La lyse des érythrocytes, lors de la libération des mérozoites, provoque une anémie
hémolytique intravasculaire. Plus précisément, 1’infestation parasitaire provoque un stress
oxydatif pour les hématies, entrainant une modification de leur membrane. La composition en
protéines et lipides est alors altérée entrainant une peroxydation des lipides. Il en résulte une
hémolyse des érythrocytes parasités. Certains globules rouges parasités sont ¢liminés de la

circulation par les macrophages contribuant aussi a ’anémie hémolytique.
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Cette hémolyse entraine également une hémoglobinurie et cause un ictére suite a
I’augmentation de bilirubine non conjuguée (qui est un produit de la dégradation de
I’hémoglobine des globules rouges) qui va se déposer sur les muqueuses principalement.

Les pigments de bilirubine peuvent avoir une action toxique sur les hépatocytes et
engendrer une surcharge hépatique.

La modification de la composition de la membrane érythrocytaire entraine sa
rigidification et donc une baisse de sa déformabilité. Il y a alors une possibilité d’occlusion des
vaisseaux. Les érythrocytes infectés par Babesia caballi provoquent des microthrombus en
s’agglutinant dans des petits vaisseaux entrainant une vascularite. Différents degrés de
thrombocytopénie et des temps de coagulation prolongés ont été remarqués au cours d’infection
par Babesia caballi et Theileria equi. Les hypothéses concernant la thrombopénie sont une
destruction induite par un mécanisme immunitaire, une séquestration par la rate ou une
consommation excessive comme lors des CIVD (Coagulation Intravasculaire Disséminée) (44).

L’anémie est reflétée sur ’hémogramme par une diminution des hématies et de
I’hémoglobine. L hématocrite PCV (Packed Cell Volume) tombe rarement en dessous de 20 %
(Annexe IV). La thrombocytopénie est fréquente. On retrouve une diminution du nombre de
plaquettes dans 39 % des infections a Theileria equi et dans 80% des infections a Babesia
caballi. Les leucocytes peuvent augmenter selon la gravit¢é de [Dinfection. Une
hyperbilirubinémie est observée. Les enzymes hépatiques PAL (Phosphatase Alcaline), ASAT
(Aspartate Amino Transférase) et GGT (Gamma Glutamyl Transférase) sont souvent ¢élevées,

témoins d’une surcharge hépatique (Annexe V) (44).

c) Immunité protectrice

Il n’existe aucune protection croisée documentée entre Babesia caballi et Theileria equi,
les chevaux peuvent étre infectés simultanément par les deux types de parasites.

Les chevaux peuvent rester séropositifs pendant des durées allant de 3 & 15 mois pour
Babesia caballi et plus de 24 mois pour Theileria equi (43).

La rate joue un role essentiel dans 1’élimination des agents pathogenes. Un équidé qui
dispose d’une rate fonctionnelle est capable de surmonter la maladie alors que les chevaux
splénectomisés succombent avec des parasitémies pouvant atteindre 80 % (44).

Concernant I’immunité a médiation cellulaire, une étude de Hanafusa a révélé que la
production de monoxyde d’azote par les macrophages peut étre un mécanisme essentiel au

contrdle de I’infection par Babesia caballi (45).
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Concernant I’immunité humorale, les lymphocytes B participent a la formation

d’anticorps et une immunité cellulaire va étre mise en place par les lymphocytes T.

Pour Babesia caballi, on note une production d’anticorps anti RAP-1 (protéine 1
associée a la rhoptrie de la babésie). Peu d’études ont été rapportées concernant les anticorps

dirigés contre ce pathogéne.

Pour Theileria equi, il existe une production d’anticorps anti-EMA (antigéne
équimérozoite) qui agissent contre les protéines mérozoites immunodominantes situées a la

surface des mérozoites (46).

Chez le cheval on connait 6 classes d’immunoglobulines : 1gG(a) ; IgG(b) ; 1gG(c) ;
IgG(T) ; IgA et IgM (47). Ces dénominations correspondent a I’ancienne nomenclature.

D’aprés 1’étude de Cunha (48), les IgG(a) et IgG(b) se développent au cours d’une
infection aigué alors que les IgG(T) ne sont détectés qu’apres la résolution de la parasitémie
aigué.

Lors de la phase aigué d’infection par Theileria equi, on retrouve des immunoglobulines
IgG1 [IgG(a)] et [gG4&7 [1gG(b)] élevées. Apres I’infection, on observe des [gG3&S5 élevés
[IgG(T)] (48).

Les anticorps sont détectés pour la premicre fois dans les 7 a 11 jours suivant I’infection

et atteignent leur maximum entre 30 et 35 jours.

2. Clinique

Les signes cliniques sont souvent non spécifiques, et la piroplasmose équine peut étre
confondue avec d’autres pathologies responsables de fievre, d’anémie et d’ictére. Theileria equi
semble causer plus de symptomes séveres que Babesia caballi, bien que les manifestations
cliniques soient similaires quel que soit I’agent pathogéne. La piroplasmose peut étre hyper
aigué, aigué, subaigué et enfin chronique. La mortalité peut varier de 10 a 50 % selon les cas
(49).

Les signes cliniques sont souvent liés a I’hémolyse et a I’anémie qui en résulte.
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a) Syndrome Piro-Like

Le syndrome « Piro-Like » (SPL) chez les chevaux doit son nom au fait qu’il regroupe
un ensemble de signes cliniques non spécifiques pouvant étre rencontrés lors de la piroplasmose
équine. Ce syndrome, décrit en France par des vétérinaires depuis 2004, touche 1’ensemble des
équidés. Le diagnostic différentiel de ce syndrome inclut cinq maladies : la piroplasmose ;
I’anaplasmose granulocytaire équine ; la borréliose de Lyme ; la leptospirose et I’ AIE (anémie
infectieuse équine).

Le tableau clinique correspond a un hyperthermie, une perte d’état, et une anémie (50).

b) Forme hyper aigué

La forme hyper aigué est trés rare chez le cheval adulte, et présente une évolution
extrémement rapide. Elle est en générale intraitable et entraine le déces. Cette forme est connue
pour toucher majoritairement des chevaux naifs de piroplasmose introduits au sein d’une zone
endémique.

En effet, I’é¢tude de Basset (51) a document¢ dans les années 1930, qu’une relocalisation
d’un groupe de chevaux dans une zone endémique du sud de la France avait entrainé une
mortalité de 69 %. Cette forme est aussi plus fréquente chez les poulains dans le cas de la
transmission placentaire. Ces derniers peuvent présenter des signes cliniques a la naissance ou
tomber malades a I’age de 2 ou 3 jours. Les symptomes sont semblables aux symptomes des
chevaux adultes avec une faiblesse générale, un ictére et une diminution de la succion (52),
(53).

La grossesse chez les juments porteuses entraine souvent un avortement (54).

c) Forme aigué

La forme aigué est la plus courante. Elle est caractérisée par de la fievre, une faiblesse
générale, des muqueuses pales et jaunatres avec la présence possible de pétéchies (petites taches
rouges vif), un engorgement des membres et de 1’anorexie (55). Parfois, ces symptomes sont
associés a d’autres signes tels qu’une tachycardie, une transpiration excessive ou une urine trop
foncée.

L’hyperthermie dépasse en général les 40 °C (température normale située entre 37,5 et

38 °C). Certains chevaux présentent des signes de complications gastro-intestinales notamment
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des coliques ou des diarrhées. De plus, 1’atteinte vasculaire peut également toucher d’autres

organes, on peut alors observer des insuffisances rénales et/ou hépatiques (44).

d) Forme subaigué

Lors de la forme subaigué, la fievre peut étre intermittente et on peut observer un
amaigrissement de I’animal. Des pics d’hyperthermie sont souvent retrouvés. Les performances
peuvent étre diminuées chez les chevaux de sport. On peut également retrouver des signes

intermittents de coliques, avec une alternance de constipation et de diarrhée (31).

e) Forme chronique

La forme chronique est trés peu évocatrice. Elle se caractérise par une baisse d’appétit,

une perte d’état et des mauvaises performances.

/) Porteurs sains

Les chevaux infectés par Theileria equi ou Babesia caballi sont aussi trés souvent
porteurs asymptomatiques de la maladie et peuvent ne pas développer de symptomes.

Le portage asymptomatique concerne beaucoup de chevaux séropositifs a Theileria
equi. Le parasite parvient a se maintenir a de trés faibles niveaux de parasitémie. Cependant ces
chevaux peuvent présenter des rechutes suite a un travail intense, un stress ou une
immunosuppression.

Le portage asymptomatique peut également exister pour Babesia caballi, mais celui-ci
ne dure qu’entre 1 et 4 ans du fait de la capacité des chevaux a éliminer le parasite (56).

Ces chevaux porteurs sains sont des réservoirs et revétent une grande importance dans
la lutte contre la piroplasmose équine. Ils ont des niveaux de parasitémie trés faibles et sont

donc difficiles a identifier par les épidémiologistes.

D.  Diagnostic

Les signes cliniques sont similaires dans le cas d’une infection & Babesia caballi et a
Theileria equi. Le diagnostic ne peut donc pas se baser exclusivement sur ces signes-la.
Quatre-vingt-dix pour cent des chevaux vivent dans des zones endémiques, et les

équidés asymptomatiques infectés représentent le principal facteur de risque de propagation de
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la maladie. Le diagnostic en laboratoire est obligatoire pour I’introduction de chevaux dans des
pays tels que le Canada, la Nouvelle-Zélande et I’ Australie par exemple, qui sont des territoires
non touchés par la piroplasmose équine. Au sein de I’Union Européenne, les tests de laboratoire
ne sont pas obligatoires, car seule une évaluation clinique de I’absence de symptomes est
requise comme preuve de 1’absence d’infection. Cependant des tests peuvent étre demandés
pour certaines compétitions internationales (57), (58).

Diverses méthodes de diagnostic peuvent étre utilisées seules ou en combinaison pour

diagnostiquer I’infection.

I. Diagnostic différentiel

Un diagnostic différentiel des pathologies doit étre envisagé. Comme vu précédemment
il existe le syndrome « Piro-Like ». La plupart des pathologies incluses dans ce diagnostic
différentiel se manifestent par des signes peu spécifiques tels que de la fievre, une altération de
I’état général, des ictéres, des cedémes et une anémie dans la formule sanguine.

Le tableau III récapitule le diagnostic différentiel de la piroplasmose. Les tests en

laboratoire sont alors essentiels pour poser le diagnostic.

Piroplasmose Lyme Leptospirose | Anaplasmose AIE
Fiévre X X X X X
Amaigrissement X X X
(Edemes X X X
Icteres X X X
Pétéchies X X X
Uvéite X X
Signes X X X X
neurologiques
Avortement X X X
Raideurs X X X
Autres Boiterie Orchite
Fourbure Arythmie
cardiaque

Tableau I1I : Diagnostic différentiel de la piroplasmose équine (35) (AIE : Anémie Infectieuse
des Equidés)
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2. Diagnostic direct

a) Observation directe au microscope

La précision et la sensibilité des tests sur frottis sanguins, notamment chez les chevaux
asymptomatiques sont faibles et dépendent du lecteur et du nombre de globules rouges infectés.

Le microscope optique peut étre utilis€¢ pour identifier les piroplasmes sur un frottis
sanguin coloré au Giemsa, au Wright ou au Diff-Quik (44). Cette technique ne nécessite pas
beaucoup de matériel et peut se réaliser sur le terrain. De plus, elle peut de plus différencier les
deux types de pathogenes selon leur aspect.

Méme en cas d’infection grave, la parasitémie reste trés faible et les faux négatifs sont
possibles.

Les piroplasmes de Babesia caballi et Theileria equi sont facilement distinguables.

Lors d’une infection & Babesia caballi, le pourcentage d’hématies parasitées est
généralement inférieur a 1% et peut méme étre inférieur a 0,1 %. Lors d’une infection a
Theileria equi, ce pourcentage se situe généralement entre 1 et 5 % et dans les cas graves, il
peut dépasser 20 % (59).

Dans le cas d’infection chronique ou de porteurs sains, le nombre de parasites est trop
faible pour une détection fiable au microscope.

I1 a été admis que si I’on repére des piroplasmes au microscope, 1’animal est atteint de
piroplasmose, mais si I’on n’observe aucun parasite, on ne peut pas conclure a 1’absence de la
maladie.

On retrouve les mérozoites piriformes pour Babesia caballi (Figure 17) et ceux en forme

de croix de malte pour Theileria equi (Figure 18).
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Figure 18 : Hématies contenant des mérozoites de Theileria equi (60)

b)  PCR

Plusieurs méthodes de PCR sont possibles pour le diagnostic de la piroplasmose équine.
Elles sont dans I’ensemble, tres sensibles et trés spécifiques.

Globalement, la PCR ou réaction de polymérisation en chalne est une technique
d’amplification enzymatique permettant d’obtenir un grand nombre de copies identiques d’un
fragment d’ADN.

Elle se déroule en 3 étapes :
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e Dénaturation : les 2 brins d’ADN sont séparés en 2 monobrins par chauffage (95°C).

e Hybridation : dans un premier temps les températures sont abaissées a 50-70°C, puis
des amorces viennent s’hybrider sur les monobrins d’ADN. Les amorces doivent
s’hybrider uniquement avec I’ADN de 1’agent pathogéne.

o FElongation : une enzyme polymérase compléte la synthése du brin d’ADN et permet

ainsi la duplication de la séquence d’ADN recherchée (61).
Ces différentes étapes sont répétées en moyenne 40 fois.

Chez le cheval, le test peut étre réalisé a partir d’un échantillon sanguin pour lequel on

utilisera un kit afin d’extraire I’ADN.
Les différentes méthodes de PCR disponibles sont :

- La PCR classique ou en point final dans laquelle la quantité¢ d’ADN n’est mesurée qu’a
la fin de la réaction.

- La PCR nichée dans laquelle la sensibilité et la spécificité sont augmentées notamment
dans le cas ou la détection des pathogenes n’est toujours pas possible apres 40 cycles de
PCR classique. L’¢étude de Nicolaiewsky (62) a démontré qu’en utilisant la séquence du
gene EMA-1 on avait pu détecter pour Theileria equi un pourcentage de parasitémie de
0,000006 %.

Cette technique de PCR utilise 2 paires d’amorces et 2 séries de réactions
d’amplifications. La premiére amorce est a 1’origine d’un premier modele pour la
deuxiéme amorce.

- La PCR en temps réel correspond a une PCR quantitative. A chaque cycle, la quantité
d’ADN total est mesurée grace a un marqueur fluorescent. Avec la cinétique complete
de la réaction de polymérisation, on peut obtenir une quantification absolue de la
quantité initiale d’ADN cible.

- La PCR par cible plus spécifique. Il s’agit d’une approche ciblée pour le pathogene
recherché avec des amorces spécifiques. Concernant Babesia caballi on peut utiliser le
gene Bc48 tandis que pour Theileria equi on peut utiliser les génes EMA-1 ou EMA-2
(44). 11 existe également des PCR multiplex permettant d’amplifier plusieurs micro-

organismes en méme temps et de déterminer quel est I’agent infectieux prédominant.

Actuellement les tests PCR par cible et les tests PCR en temps réel sont utilisés.
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Une étude de Ahedor (63), sortie en novembre 2023, a mis en avant I’importance de
développer des tests PCR de plus en plus spécifiques notamment pour détecter le génotype
dominant. I1 existe des cas de chevaux infectés par plusieurs génotypes de Theileria equi.
En effet, ce piroplasme est classé en 5 génotypes nommés A, B, C, D et E. Il a par exemple
été rapporté qu’une nouvelle espece de Theileria equi n’a pas le géne EMA-1 pourtant

utilisé parfois en PCR ciblée.

c) Meéthode LAMP (Loop-mediated isothermal amplification)

Une étude de Xie (64) a montré que la méthode LAMP est une technique beaucoup plus
sensible que le frottis sanguin et comparable aux tests PCR. Elle est basée sur I’utilisation de 4
a 6 amorces spécialement congues couvrant 6 a 8 séquences de ’ADN cible. La réaction se
réalise dans un seul tube. Celle-ci est facile a utiliser et a un faible cott. Les résultats de 1’étude
ont pu confirmer que cette technique pourrait étre utilisée a 1’échelle mondiale pour surveiller

I’infection a Theileria equi.

3. Diagnostic indirect

Les tests sérologiques se sont rapidement développés. Le premier a été le CFT (test de
fixation du complément), suivi par I’introduction de I'IFAT (Indirect Fluorescent Antibody
Test) et le test ELISA compétitif (c-ELISA).

Aux Etats-Unis, "'USDA (United States Department of Agriculture) a établi que le test
c-ELISA pouvait étre utilisé dans le cas d’importation de chevaux. L’organisation mondiale de
la santé animale (nommé OMSA ou OIE pour Office International des Epizooties) recommande

le test c-ELISA et I'IFAT pour certifier du statut infectieux des chevaux avant une importation.
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Purpose
Individual . Immune statusin
Method Population . Contributeto | Confirmation | Prevalenceof | . . . )
animal - - R . individual animals
freedom from eradication of clinical infection - .
. . freedom from L. R or populations
infection | X policies cases surveillance R,
infection post-vaccination
Detection of the agent®
Microscopic
o - + - ++ + -
examination
PCR +++ +++ +++ +++ +++ -
Detection of immune response
IFAT ++ ++ ++ - ++ -
C-ELISA +++ ++ +++ - +++ -

Key: +++ = recommended for this purpose; ++ recommended but has limitations;
+ = suitable in very limited circumstances; — = not appropriate for this purpose.
PCR = polymerase chain reaction; IFAT = indirect fluorescent antibody test;
C-ELISA = competitive enzyme-linked immunosorbent assay.
@A combination of agent identification methods applied on the same clinical sample is recommended.

Tableau 1V : Méthodes de diagnostic de la piroplasmose équine (65)

a) c-ELISA

L’organisation mondiale de la santé animale et le département de 1’agriculture des Etats-
Unis ont approuvé le c-ELISA comme 1’un des tests réglementaires pour le dépistage des
infections a Babesia caballi et Theileria equi.

Ce test détient pour Babesia caballi une sensibilit¢ de 95,0% et une spécificité de
99,5 %, et pour Theileria equi une sensibilité de 100 % et une spécificité de 100 %. Il est de
plus, plus sensible que les tests CFT et IFAT, mais ne peut détecter la maladie que 21 jours
aprés D’infection. Il s’agit ainsi d’'une méthode de référence pour détecter les infections
chroniques ou inapparentes.

L’OMSA a développé¢ un tableau synthétisant les méthodes disponibles pour le
diagnostic de la piroplasmose équine (Tableau IV).

La méthode c-ELISA consiste a utiliser des protéines recombinées comme antigénes
ainsi qu’un anticorps monoclonal couplé a une enzyme. Les antigénes de référence (EMA-1 ou
RAP-1) sont liés au fond des puits d’'une microplaque. Si des anticorps sont présents dans
I’échantillon, ils vont se fixer sur les antigeénes de référence. De nouveaux anticorps, spécifiques
des antigénes et marqués par une enzyme sont ajoutés ¢galement au mélange et peuvent se fixer

sur les antigenes. Ces anticorps monoclonaux sont alors en compétition avec les anticorps de
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I’échantillon a tester pour la fixation sur I’antigéne. Apres le ringage, on rajoute un substrat qui
colore I’enzyme liée a I’anticorps monoclonal. Si le cheval est infecté, moins d’anticorps
monoclonaux sont fixés par les antigénes et la coloration sera moins importante (65).

Pour Theileria equi, le c-ELISA utilise ’EMA-1 qui est un antigéne de surface
hautement conservé du parasite (66). Une forme recombinante de RAP-1 qui est une protéine,

a été également développée pour le c-ELISA de Babesia caballi.

b) Test de Fixation du Complément CFT

Le test de fixation du complément a été utilisé dans le passé mais n’est plus recommandé
pour détecter une possible infection des chevaux avant importation.

11 présente une bonne spécificité et sensibilité pour les infections aigués et peut détecter
I’infection 8 a 11 jours aprés I'infection. Cependant il peut manquer de sensibilité¢ pour les
formes chroniques et asymptomatiques de la maladie.

Son principe consiste a ce que les anticorps présents dans le sérum des chevaux,
lorsqu’ils sont mélangés avec des antigénes du piroplasme, forment un complexe antigéne-
anticorps qui se lie au complément de maniére irréversible (un composant du sérum frais). Seul
le complexe peut se lier au complément. La fixation est déterminée en utilisant un systéme de
dosage de globules rouges de mouton (SRBC). Si I’échantillon testé ne contient pas les
anticorps recherchés, le complément ajouté ne sera pas fixé et provoquera une lyse des hématies
de moutons.

De plus I’antigéne utilisé par ce test provient d’autres chevaux splénectomisés et
infectés par les parasites, ce qui souléve une préoccupation en matieére de bien-&tre animal. Il

est donc probable que ce test soit supprimé a 1’avenir (67).

c) Immunofluorescence indirect IFAT

Le test d’immunofluorescence indirecte est le test complémentaire lorsque les résultats
obtenus par c-ELISA et CFT ne sont pas suffisants. Ce test posséde une grande spécificité mais
manque de sensibilité. Il permet de détecter une séroconversion 3 a 20 jours apres I’infection.

Dans ce test, ’antigéne du piroplasme est 1i¢ a une lame de verre. Si le complexe
antigéne-anticorps se forme, une protéine fluorescente se fixe au complexe. L’échantillon est
positif si la fluorescence est marquée. Cependant il faut diluer le sérum du cheval afin de limiter

des liaisons non spécifiques, la spécificité est augmentée au dépens de la sensibilité (60).
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E. Traitements

1. Traitements courants

Le traitement repose le plus souvent sur ’administration d’imidocarbe commercialisé
sous le nom de CARBESIA*.

On administre également au cheval des traitements symptomatiques non spécifiques tels
que des antianémiques, des transfusions, des protecteurs hépatiques et rénaux.

Avant ’administration d’agents piroplasmicides, le cheval doit étre dans un état stable.

S’il est déshydraté, il pourra étre mis sous perfusion de Lactate de Ringer qui est une
solution contenant du lactate de sodium, du chlorure de sodium, du chlorure de potassium ainsi
que du chlorure de calcium. Le cheval pourra également étre perfusé avec du glucose s’il souffre
d’anorexie.

En cas d’anémie sévére, il pourra étre transfusé et dans le cas de coagulation
intravasculaire disséminée, on pourra lui administrer de I’héparine a 75 Ul/kg en sous-cutané.

Les infections a Theileria equi sont généralement plus difficiles a traiter que celles a

Babesia caballi.

a) Imidocarbe (CARBESIA*)

L’imidocarbe sous forme de diproprionate est considéré comme le traitement le plus
efficace. Cette molécule qui disposait d’'une AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) pour
le cheval jusqu’a 2012, ne posseéde aujourd’hui qu’une AMM bovine et canine en France.
Cependant elle reste largement utilisée chez le cheval (68).

I1 s’agit d’un dérivé carbanilide avec des propriétés a la fois babésicide et anaplasmicide
(Figure 19). Son mécanisme d’action est assez mal connu. Cette molécule pourrait interférer
avec la synthése des polyamines par le parasite. La structure du parasite serait alors modifiée
conduisant a sa mort. Le deuxiéme mécanisme serait expliqué par la présence de molécules
d’imidocarbe autour des érythrocytes qui empécherait 1’entrée de I’inositol ce qui entrainerait
la mort du parasite. L’inositol est un glucide a six carbones, porteur d’une fonction alcool,

indispensable a la vie du pathogéne (69).

65



@)

o M,

Figure 19 : Diproprionate d'imidocarbe (70)

Les injections de CARBESIA* se réalisent en intramusculaire.

Concernant Babesia caballi, 1e protocole thérapeutique recommandé est de 2 doses a
2,2 mg/kg administrées a 24 h d’intervalle. Il a également été démontré qu’un schéma de 4
injections a 4 mg/kg a 72 h d’intervalle permettait d’éliminer en totalité le pathogéne. De
manicre générale un cheval élimine Babesia caballi entre 1 et 4 ans.

A propos de Theileria equi, le protocole est plus compliqué car le pathogene est plus
résistant. La plupart des équidés restent porteurs a vie méme si les signes cliniques
disparaissent. Le schéma consiste a procéder a 4 injections a 4,4 mg/kg a 72 h d’intervalle.
Cette dose est proche de la moitié de la dose 1étale (DL50) et peut entrainer de nombreux effets
indésirables. Une étude de Ueti (71) a montré que parmi 25 chevaux traités, un seul est resté
positif avec ce protocole.

L’absorption de I’imidocarbe est rapide et détectée dans le sang 10 minutes apres
I’injection. La concentration maximale est atteinte une heure aprés 1’injection (Figure 20).
Douze heures apres, la molécule n’est plus détectable (Figure 20). Elle est principalement
¢liminée dans les urines 3 a 36 h apres I’administration. Elle est détectable dans le lait 2 h apres

administration mais on ne sait toujours pas s’il peut y’avoir une toxicité pour le poulain allaité.
y
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Figure 20 : Profil pharmacocinétique de l'imidocarbe (72)
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Le diproprionate d’imidocarbe a une activité¢ anticholinestérasique a I’origine des
nombreux effets secondaires tels que des coliques ou diarrhées. Les substances
anticholinesterasiques sont des inhibiteurs de la cholinestérase responsable de la dégradation
de I’acétylcholine qui est I’'un des principaux neurotransmetteurs du systéme nerveux
parasympathique. Ce médicament provoque alors un syndrome parasympathomimétique. Chez
I’humain, une crise cholinergique peut se manifester par des troubles digestifs (diarrhées), une
hypersudation, des troubles cardiaques. Chez les équidés, on retrouve une hyperthermie, une
sudation, des coliques et diarrhées mais également des tremblements.

Ainsi 'utilisation de glycopyrrolate comme inhibiteur compétitif de 1’acétylcholine aux
récepteurs muscariniques a montré qu’il pouvait y avoir une réduction des effets indésirables
digestifs dus a CARBESIA*.

Un mélange de n-butylscopolamine (anticholinergique) et de métamizole
CAMALGINE* (antalgique de palier 1) par voie intraveineuse peut également limiter les
douleurs abdominales.

La solution de diproprionate d’imidocarbe est le traitement de choix face a la
piroplasmose équine (33), (35), (56), (60).

I1 existe cependant une toxicité pouvant entrainer une nécrose hépatique ou tubulaire

rénale.
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b) Acéturate de diminazene (BERENIL*)

Z=-T

NH 2

Figure 21 : Acéturate de diminazene (73)

L’acéturate de diminazeéne (Figure 21) et le diacéturate de diminazéne ont été utilisés
contre Babesia caballi et Theileria equi a la dose de 3,5 mg/kg en intramusculaire toutes les
48 h a raison de 2 cycles. L’acéturate de diminazéne est plus efficace que le diacéturate de
diminazene, cependant les deux médicaments peuvent provoquer des 1ésions musculaires au
site d’injection. L’efficacité augmente au cours de la seconde administration, néanmoins aucune
¢tude ne rapporte que ce traitement a permis d’éliminer les parasites.

Ces molécules sont des trypanocides (substance active sur les parasites trypanosomes)
mais se sont montrées efficaces dans le cas de piroplasmose équine bien qu’elles ne possedent
pas d’AMM en France pour cette pathologie (60).

Le BERENIL* peut provoquer une toxicité respiratoire et doit donc étre utilisé avec

précaution.

c) Oxytétracycline
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Figure 22 : Oxytétracycline (74)
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L’antibiotique oxytétracycline (Figure 22) peut étre administré par voie intraveineuse a
la dose de 5 a 6 mg/kg une fois par jour pendant 7 jours. Il est efficace seulement contre
Theileria equi.

Cette tétracycline est parfois associée a I’'imidocarbe, méme si peu d’études ont été
réalisées au sujet de son efficacité. Les principaux risques liés a 1’utilisation de cette molécule
par voie veineuse sont les risques de thrombophlébites et d’inconfort digestif.

Cette molécule est connue pour étre le traitement de choix dans le cas de la borréliose

de Lyme.

d) Autres traitements

D’autres traitements étaient utilisés auparavant tels que le bleu tryptan efficace contre
Babesia caballi seulement, 1’acriflavine nommée aussi euflavine efficace contre les deux types
de pathogenes bien que des cas de résistance soient apparus. On retrouve également le ponazuril
qui est un agent anti-protozoaire et qui inhibe Theileria equi in vitro. Cependant aucune étude

n’a été menée in vivo pour le moment.

2. Innovations thérapeutiques

a) Imidazo[1,2-a]pyridines

Figure 23 : Imidazo[1,2-a]pyridine (75)

Une récente étude, publiée en janvier 2023 par Rizk (76), a évalué I’effet des
imidazo[1,2-a]pyridines (Figure 23) in vitro sur différents piroplasmes et notamment sur
Babesia caballi et Theileria equi. Ces molécules ont de nombreuses applications avec une
activité puissante contre un large spectre d’agents infectieux. L’ efficacité anti-piroplasmique a

été évaluée a I’aide d’un test SYBR Green I basé sur la fluorescence.

69



In vitro, la molécule a inhibé la croissance de Babesia caballi et Theileria equi de
manicre dose-dépendante. Les effets inhibiteurs les plus élevés ont été détectés sur la croissance

de Babesia caballi. Les résultats sont concluants et les études devraient se poursuivre in vivo.

b) Acide ascorbique
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Figure 24 : Acide ascorbique (77)

Une étude publiée en octobre 2022 par Rizk (78) a étudié 1’inhibition de la croissance
in vitro de Babesia cabailli et de Theileria equi par une co-administration d’acide ascorbique
(Figure 24) et de faible dose d’acéturate de diminazéne.

L’acéturate de diminazéne et le diproprionate d’imidocarbe étaient des médicaments de
choix pour traiter la piroplasmose. Cependant, ils ont subi un manque d’approvisionnement
dans certains de pays et certains pathogénes sont devenus résistants a ces molécules.

L’acide ascorbique a inhibé la croissance de Babesia caballi et de Theileria equi in vitro
de manicre dose-dépendante. Il a également ét¢ démontré que les deux molécules combinées
ont une action synergique. Les résultats montrent ainsi que 1’acide ascorbique associé a
I’acéturate de diminazene pourrait étre une thérapie viable pour le traitement de la piroplasmose

équine.
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c) Tulathromycine (DRAXXIN*)

Figure 25 : Tulathromycine (79)

La tulathromycine (Figure 25), antibiotique de la famille des macrolides, s’est avérée
efficace contre certains parasites apparentés a Babesia caballi et Theileria equi.
Le DRAXXIN* est largement utilis¢é pour traiter les infections provoquant des maladies
respiratoires chez les bovins, ce qui peut faciliter le processus de nouvelles applications
potentielles. Une étude, publiée en aotit 2018 par Silva (80), a testé 1’effet de cette molécule sur
la croissance de Theileria equi in vitro qui s’est avérée concluante. La croissance des parasites
¢tait inversement proportionnelle aux concentrations de DRAXXIN*. De plus, il a été montré
que I’effet du médicament dépend du temps d’administration.

Le DRAXXIN* montre un effet inhibiteur complet sur la croissance de Theileria equi.
De futures études devraient évaluer 1’efficacité in vivo pour le traitement des infections a
Theileria equi chez les chevaux. Cette molécule étant déja approuvée par la FDA (Food and

Drug Administration), son approbation mondiale serait grandement facilitée.

F.  Mesures préventives
1. Surveillance

La piroplasmose équine ne fait pas 1’objet d’une déclaration obligatoire et n’est pas
réglementée par le Ministére de I’agriculture en France. Cependant elle est surveillée par le
RESPE (Réseau d’Epidémio-Surveillance en Pathologie Equine) dans le cadre du syndrome

« Fiévre isolée ».
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Dans les zones non endémiques, ’entrée de chevaux est particulierement surveillée.
Certains pays restreignent 1’entrée d’animaux sérologiquement positifs a la piroplasmose
équine. D’aprés ’OMSA (Organisation Mondiale de la Santé Animale), le Canada, les Etats-
Unis, le Japon, le Royaume-Uni et I’ Australie ne sont pas touchés par la piroplasmose équine,
il s’agit de régions non endémiques. Quelques cas sporadiques ont pu étre rencontrés
notamment aux Etats-Unis, dans le cas d’utilisation d’équipement ou de transfusions sanguines.

Dans les régions endémiques, la prévention est difficile & mettre en place. Seuls les
chevaux présentant des signes cliniques sont traités.

Un projet nommé PiroGoTick mené par le CISCO (collecte des tiques sur les chevaux
vus en consultation a Oniris), par I’association pour le développement des sciences équines et
par les propriétaires d’équidés en France a permis d’identifier et d’analyser de nombreuses
tiques. Il s’agit d’une recherche participative d’envergure nationale sur la piroplasmose équine.
Son but est de collecter des données sur la maladie, les tiques mais également sur les deux

agents pathogenes.

Trois actions ont été proposées :

- PiroTick a comme objectif de collecter, identifier et cartographier les espéces de tiques
présentes sur les équidés en France. Toute personne en contact avec un cheval peut y
participer. Il suffit de retirer la tique avec un tire-tiques, de remplir la fiche de
signalement composée de la date, la localisation géographique et un code confidentiel
qui permettra de retrouver de facon anonyme I’identification de la tique sur le site

internet. Les tiques envoyées sont identifiées et une cartographie est réalisée.

- PiroQuest 2020-2022 est un projet qui a permis ’analyse des équidés porteurs sains ou
asymptomatiques de la piroplasmose ainsi que [’analyse des facteurs de risques
d’exposition des équidés aux tiques. Si un propriétaire se rendait dans une école
nationale vétérinaire, il pouvait demander a participer a cette action lors d’une
consultation quelconque. Ensuite, un questionnaire devait étre rempli pour évaluer
I’environnement du cheval et ses historiques de déplacements. Une prise de sang était
réalisée sur le cheval permettant I’évaluation de nombreux paramétres tels que la
recherche des parasites, I’hématocrite, I’hémoglobine, la diversité génétique de Babesia

caballi et Theileria equi.
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- PiroSentinel a comme objectif de collecter, identifier et réaliser une dynamique
saisonniere des tiques en France. Toute personne en contact avec un cheval peut y
participer, il s’agit d’une action sur deux ans avec une vérification hebdomadaire de la
présence de tiques. Les tiques collectées sont envoyées tous les 3 mois apreés avoir été

conservées dans de 1’alcool (16).

2. Prophylaxie

L’utilisation potentielle d’une vaccination pour induire une immunité contre les
infections a Babesia caballi et Theileria equi a été discutée. Cependant, I’immunité protectrice
est peu connue chez les équidés, et il est difficile de développer un vaccin efficace. Un vaccin
a base d’antigeénes solubles de Babesia canis existe depuis les années 1980 mais comporte des
problémes d’efficacité liés a la diversité génétique des souches (8). Le vaccin poserait de plus
question dans le cas des mouvements internationaux des chevaux. Il n’empécherait pas la
transmission mais limiterait les signes cliniques.

Il existe également la prophylaxie médicale qui consiste a administrer un traitement
préventif sur un cheval non infecté. Elle peut étre envisagée dans le cas d’un cheval déplacé
dans une zone endémique. Le schéma thérapeutique consiste a administrer de I’imidocarbe a
2 mg/kg deux fois a 72 h d’intervalle. Ce protocole permettrait d’avoir une protection pendant

2 a 3 semaines mais aurait une action préventive uniquement contre Babesia caballi.

3. Lutte

Dans les zones a risque, le traitement acaricide des animaux est préconisé par la
médecine vétérinaire afin de réduire 1’attachement des tiques. Il est cependant a I’origine de

I’apparition de résistances.

a) Mécanique

Les protections chimiques ne sont parfois pas suffisantes. Un brossage de 1I’équidé
toutes les 48 h permet de repérer et Oter les tiques encore non fixées. Si un parasite est déja
accroché, il faut utiliser un tire-tiques et surveiller ’animal pendant 5 jours. La zone de piqire

doit étre désinfectée. Les zones touchées sont souvent au niveau de la téte, et dans les plis.

b) Chimique

La lutte chimique par le biais d’acaricides permet de réduire le nombre de parasites.
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Deux molécules en France disposent d’'une AMM pour les chevaux.

Le fenvalérate (ACADREX 60%*) est un antiparasitaire externe de la famille des
pyréthrinoides de type II. Les pyréthrinoides ont pour cibles les canaux sodiques activés par le
potentiel d’action des neurones. Ces molécules se fixent sur les canaux et prolongent la durée
d’ouverture de ces derniers. On observe alors une dépolarisation prolongée de la membrane
neuronale. Les pyréthrinoides de type II sont également capables d’inhiber la fixation du GABA
sur ses récepteurs ionotropiques entrainant une diminution de I’entrée des ions chlore dans les
cellules. Il agit ainsi sur la perméabilité des canaux ioniques entrainant un blocage du potentiel
d’action qui se retrouve moins polarisée conduisant a la mort des tiques. Il peut étre utilisé a
dose de 100 mL dilué dans 3,5 L d’eau puis pulvérisé sur le corps de 1’animal. Il s’agit d’un

produit listé et donc délivré uniquement sur ordonnance. Sa toxicité est plutdt faible.

Le phoxim (SEBACIL*) appartient a la classe des organophosphorés. C’est un
inhibiteur de cholinestérase au niveau synaptique. L’inhibition est irréversible. L’accumulation
d’acétylcholine provoque une hyperexcitation entrainant la mort de la tique par paralysie. Il
s’agit d’un produit hautement toxique pour les organismes aquatiques, les oiseaux et les
abeilles, il doit donc étre manipulé avec précaution. On ne peut pas I'utiliser sur les femelles en
gestation. On dilue 1 mL dans 1 L d’eau et on applique le produit a I’éponge sur 1’équidé. Le
produit est efficace sur les tiques des 24 h apres application. Le traitement complet d’un cheval
al’éponge nécessite 2 a 3 L de solution. Un surdosage requiert un antidote. I s’agit de I’atropine

qui est un anticholinergique a la dose de 0,1 mg/kg par voie intraveineuse ou intramusculaire

(81).

D’autres produits souvent réservés aux bovins peuvent également prévenir I’infestation
des chevaux. On retrouve la deltaméthrine a 7,5 % (BUTOX*) qui est un pyréthrinoide. La
dilution consiste a mettre 60 mL de BUTOX* dans 180 mL d’eau et de I’appliquer a 1’éponge

sur le dos de I’animal toutes les 3 semaines (82).

Jusqu’a présent, la lutte contre les tiques repose beaucoup sur 1’utilisation de produits
chimiques présentant des effets toxiques sur 1’environnement et les écosystemes. De plus, de
nombreuses résistances aux acaricides actuels ont été observées chez les tiques dans le monde
entier.

Un projet nommé Xenobio-TICK, a pour objectif de séquencer le transcriptome des

tiques afin d’identifier et de définir de nouveaux geénes de neurorécepteurs. Ces derniers
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pourront étre utilisés comme cibles spécifiques aux tiques pour le développement de nouveaux

acaricides, mieux tolérés et moins toxiques pour I’environnement.
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CHAPITRE III : LA MALADIE DE LYME
OU BORRELIOSE
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A. Généralités
1. Historique

La maladie de Lyme ou borréliose de Lyme est une infection causée par des bactéries
du type Borrelia. On retrouve différents agents tels que Borrelia burgdorferi sensu sticto,
Borrelia afzelii ou Barrelia garinii. Ces pathogenes sont transmis par les tiques et appartiennent
a un groupe d’une trentaine d’especes nommé Borrelia burgdorferi sensu lato.

La borréliose de Lyme est une zoonose, elle peut ainsi affecter les humains ainsi que les
animaux.

La maladie est découverte au milieu des années 1970, dans la ville américaine de Lyme,
située dans le Connecticut. Des citoyens de cette petite ville présentent les mémes symptomes
tels que des éruptions cutanées, des paralysies, une fatigue importante ainsi que des gonflements
articulaires. Cela s’apparente a une arthrite sévere touchant enfants et adultes.

Une équipe de I’Université de Yale, dirigée par Allen Steere, reléve une situation
particuliere dans cette commune. Il constate que 25 % des patients sont touchés par un érythéme
chronique, que les cas sont plus nombreux en été et que la prévalence d’arthrite est bien
supérieure comparée au reste des Etats-Unis. Les chercheurs font alors un lien avec des piqiires
de tiques courantes dans cette ville dans laquelle les habitants se rendent réguli¢rement en forét,
par conséquent Allen Steere regroupe les symptomes identifiés sous le nom de maladie de
Lyme.

Cette pathologie est pourtant apparue bien avant 1970. En effet, en 1883, un médecin
allemand nommé Alfred Buchwald décrit une anomalie de la peau mais il ne fait pas de lien
avec la piqlre de tique. En 1909, Arvid Afzelius, un dermatologue suédois, a découvert
I’érythéme migrant suite a ’apparition d’une 1ésion cutanée en forme d’anneau a la suite d’une
morsure de tique. En 1922, des frangais Garin et Bujadoux décrivent des troubles neurologiques
en lien avec ce type de 1ésion cutanée annulaire. En 1934, cet érythéme migrant est également
associ¢ a des paralysies en Allemagne. Dans les années 1950, il est démontré que cet érythéme
est sensible a la pénicilline.

Les recherches continuent dans les années 1980 aux Etats-Unis. Le docteur Willy
Burgdorfer parvient a identifier la bactérie dans le tube digestif de Ixodes scapularis. 11 s’agit
d’un spirochéte.

En 1982, il prend la décision de I’inoculer sur un lapin test et démontre le lien entre la bactérie
et les symptdmes de la maladie de Lyme, et en 1984 la bactérie prend le nom de Borrelia
burgdorferi en I’honneur du scientifique. Au méme moment, on détecte la méme bactérie dans

des tiques Ixodes ricinus en Europe (83).
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C’est en 1982 en Angleterre que des anticorps dirigés contre Borrelia burgdorferi ont
été retrouvés chez le cheval pour la premiére fois. Quatre ans plus tard, le docteur Burgess

réalise une premiere description des signes cliniques de la maladie de Lyme (25).

2. Chez ’'Homme

On connait plus particuliérement la maladie de Lyme chez I’Homme. Il s’agit de la
maladie transmise par les tiques la plus fréquente en France. Cette pathologie est parmi les plus
médiatisées et crée d’ordinaire des inquiétudes au sein des populations. Les principales
pathogeénes responsables en Europe sont Borrelia afzelii, Borrelia garinii et Borrelia
burgdorferi.

La maladie de Lyme est commune entre I’homme et le cheval, bien que ce dernier ne
puisse pas nous la transmettre directement. Une tique présente sur 1’équidé peut cependant nous
infecter.

En France, le vecteur principal est une tique dure nommée Ixodes ricinus. Seules les
tiques du genre Ixodes sont les vecteurs de la bactérie Borrelia burgdorferi.

Durant le repas sanguin, les bactéries situées dans I’intestin de la tique migrent vers ses
glandes salivaires. Le risque de transmission semble faible si I’attachement de la tique est
inférieur a 24 h. Ce délai dépend également du vecteur et de la bactérie, il a ét¢ démontré par
exemple, que la transmission de Borrelia afzelii est plus rapide que celle de Borrelia
burgdorferi sensu stricto.

L’homme peut étre piqué par une tique quel que soit son stade de développement. On
attribue en principe aux nymphes la responsabilité¢ de la transmission. Elles sont en plus grand
nombre que les tiques adultes et sont moins bien détectées du fait de leur petite taille.

La transmission de la maladie de Lyme via le lait maternel, la voie sexuelle ou les
produits sanguins n’a jamais été prouvée. Seule la transmission par voie materno-feetale a pu
étre documentée. Elle ne se transmet pas non plus par contact direct avec les animaux.

Chez I’Homme, on distingue 3 stades concernant les signes cliniques. La borréliose de
Lyme localisée qui survient dans le mois aprés la piqlre. Elle se caractérise par une
manifestation cutanée de type érythéme migrant. Il existe également la borréliose de Lyme
disséminée qui survient plusieurs semaines apres la piqlire. On retrouve de multiples érythémes
migrants ainsi que des manifestations neurologiques (paralysie faciale, méningite isolée,
my¢lite aigu€), articulaires (arthrite), cardiaques ou ophtalmologiques. Enfin on retrouve la
borréliose de Lyme disséminée qui survient plusieurs mois voire années apres la piqiire et se

manifeste par des signes cutanées et neurologiques ainsi que des douleurs articulaires (84).
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Le diagnostic est bas¢ sur la sérologie a 1’exception de 1’érythéme migrant dont le
diagnostic reste clinique. On peut également utiliser la recherche de la bactérie par culture ou

PCR dans les cas les plus atypiques de la maladie.

B.  Agent pathogene

1. Epidémiologie de la borréliose de Lyme
a) Chez I’Homme

Selon Santé Publique France, 1’estimation du taux d’incidence annuel de la borréliose
de Lyme se situe entre 41 cas/100000 habitants en 2011 et 62 cas/100000 habitants en 2018.
En 2021, ’incidence était de 71 cas pour 100000 habitants avec 46598 cas estimés. On constate
ainsi une augmentation significative de la maladie en France (Figure 26).

Les taux d’incidences régionaux sont réalisés a partir du réseau sentinelle. Il a été
observé une grande hétérogénéité régionale. L’incidence de la maladie est plus élevée dans les
régions d’Alsace, de Lorraine, de Rhone-Alpes et du Limousin. Elle est en revanche la plus
basse en Aquitaine.

Entre 1989 et 2003, une étude a montré que les séroprévalences de la borréliose de Lyme

¢taient estimées entre 14 et 22 % chez les forestiers (84).

Taux d'incidence pour
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Figure 26 : Estimation du taux d'incidence annuel de la maladie de Lyme en France (2017-
2021) (84)
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La borréliose de Lyme est une maladie endémique en Amérique du Nord. On compte
environ 300000 nouveaux cas chaque année aux Etats-Unis. Elle est présente dans plus de 80
pays a travers le monde et I’OMS (Organisation Mondiale de la Sant¢) considere qu’il s’agit de
I’une des maladies a transmission vectorielle les plus courantes.

Le déreglement climatique favorise la transmission. Selon le Harvard Medical School
Center, la présence de tiques devrait augmenter de 123 % en 60 ans.

Les pays d’Europe centrale sont les plus touchés par la borréliose. On retrouve
I’Allemagne, 1’Autriche, la République tchéque, la Hongrie, la Suisse, la Slovénie et la
Slovaquie (85).

b) Chez le cheval

La borréliose de Lyme fut d’abord découverte aux Etats-Unis, puis a été observée
ensuite chez les équidés au Royaume-Uni, en Slovaquie, en Pologne, en Suisse, en Allemagne
et en Turquie (20). L’incidence de la maladie chez les chevaux est difficile a évaluer.

Les premiers cas de borréliose équine ont été publiés dans 1’Etat du Wisconsin plus
précisément, ou le pathogene Borrelia burgdorferi est endémique. D’autres cas ont ensuite été
découverts en Europe.

Seules quelques especes de tiques du genre Ixodes sont capables de transmettre la
maladie. En Europe, comme chez I’Homme, il s’agit de Ixodes ricinus, aux Etats-Unis on
retrouve Ixodes scapularis et Ixodes pacificus.

L’épidémiologie est préférablement basée sur la séroprévalence. Plusieurs études ont
ainsi déterminé la séropositivité a Borrelia burgdorferi qui peut varier selon la zone
géographique et la méthode sérologique utilisée.

Une étude, publiée en juin 2023 par Gehlen (86) a observé la séroprévalence a Borrelia
burgdorferi sensu lato chez des chevaux allemands. Elle portait sur 123 chevaux suspectés
d’étre touchés par la borréliose de Lyme et 113 chevaux cliniquement sains. Les signes
cliniques des chevaux étaient varié€s et comprenaient des boiteries, des mauvaises performances,
ou de la fatigue. En médecine équine, les tests diagnostiques les plus utilisés pour cette
pathologie sont les tests immuno-enzymatiques (ELISA, Enzyme-linked immunosorbent
assay), les Western Blot, I'immunofluorescence et le multiplex. Aucune différence entre les
groupes n’a été relevé lors de la comparaison des sérologies entre les chevaux suspects et les
chevaux sains. Il existait néanmoins une différence entre le statut sérologique et I’age. L’age
médian des chevaux séronégatifs était de 13 ans et pour les chevaux séropositifs 1’age était de

15 ans. La séroprévalence a été étudié¢e selon différentes régions d’Allemagne. Concernant le
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sud du pays, on retrouve une séroprévalence de Borrelia burgdorferi de 27 %. Pour le nord
celle-ci est estimée a 18 %. On constate ainsi qu’il existe de nombreux porteurs sains.
Concernant la France, une étude menée sur 400 chevaux en Bretagne a évalué la

séroprévalence a 36,5 % (25).

2. Especes pathogenes
a) Généralités

La borréliose de Lyme est une maladie transmise par des bactéries du genre Borrelia. 11

s’agit d’un ensemble de bactéries Gram négatives.

Niveau taxonomique Nom du taxon
Domaine Biota
Regne Bacteria
Embranchement Spirochaetes
Classe Spirochaetes
Ordre Spirochaetales
Famille Spirochaetaceae
Genre Borrelia
Especes Burgdorferi

Tableau V : Classification taxonomique des agents responsables de la borréliose de Lyme
selon Schmid, Hyde, Steigerwalt et Brenner, 1984 (87)

Cette bactérie appartient ainsi a la classe des spirochétes, comme 1’agent de la syphilis,
Treponema pallidium. Dans la famille des Spirochaetaceae, on distingue le genre Treponema
et le genre Borrelia (Tableau V).

Cependant depuis début 2016, les Borrelia sont divisées en deux catégories différentes :

- Les agents de fievres récurrentes : genre Borrelia ;
- Les agents responsables de la borréliose de Lyme : genre Borreliella.
Néanmoins le terme Borrelia est toujours largement utilisé pour les agents responsables

de la borréliose de Lyme.

En effet, aprés des études sur les marqueurs moléculaires, les nucléotides du génome et
la phylogénie des différentes especes il a été décidé de créer deux divisions distinctes.

Certaines espéces sont connues pour étre pathogenes.
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On retrouve Borrelia burgdorferi sens lato qui comprend 22 espéces de bactéries dont
7 présentes en Eurasie. En France, on note la présence de Borrelia burgdorferi sensu stricto,
Borrelia afzelii, Borrelia garinii et Borrelia spielmani.

En Amérique du Nord, presque seule Borrelia burgdorferi est détectée chez I’Homme.

En Europe, les espéces sont plus diverses (Figure 27), (87), (88).
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Figure 27 : Répartition géographique des différentes espéeces de Borrelia (88)

Chez le cheval, I’agent pathogene est Borrelia burgdorferi sensu stricto.

b) Morphologie

Les bactéries appartenant au genre Borrelia sont des bacilles Gram négatives et dispose
d’une structure hélicoidale. Elles peuvent se présenter sous différentes formes :

- La forme spiralée, qui se déplace dans les tissus et parfois dans le sang, est la forme
classique des spirochétes ;

- La forme kystique ronde, qui peut rester en dormance plusieurs mois voire plusieurs
années. La bactérie s’enroule sur elle-méme et peut résister a des conditions
défavorables, sa membrane n’étant plus reconnue par le systéme immunitaire ;

- La forme intra-cellulaire qui peut étre a I’origine de maladies auto-immunes ;

- La forme bio-films qui est un amas de bactéries pouvant nicher dans les muscles ou

entre les molécules du tissu conjonctif (88).
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On peut les observer en microscopie a fond noir, a partir d’une goutte de sang, qui permet
d’observer les cellules vivantes sans coloration mais également a la coloration au May-
Grunewald-Giemsa (MGG).

Prenons I’exemple de la bactérie Borrelia burgdorferi sensu lato qui possede une
composition unique. Caractérisée par une longueur de 4 a 30 um, un diametre de 0,2 a 0,4 um,

elle est trées mobile. Les spirales de la bactérie sont composées de 4 a 8 tours d’amplitude.

Flagelles

Membrane
exteme

\ Peptidoglycane

Membrane
plasmique

Figure 28 : Structure des Spirochetes (89)

Figure 29 : Structure de Borrelia burgdorferi (90)
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Sa structure est composée de I’intérieur vers I’extérieur du cylindre protoplasmique, de
la membrane cytoplasmique, d’un espace périplasmique, de flagelles et d’'une membrane
externe (Figure 28).

Le cylindre protoplasmique contient le cytoplasme, I’ADN bactérien, et les plasmides.

La membrane cytoplasmique est recouverte des peptidoglycanes lui donnant sa rigidité.

De nombreux phénomeénes biochimiques se produisent dans 1’espace périplasmique. Il
s’agit d’une zone de stockage d’enzymes et de nutriments. Cet espace peut notamment contenir
des enzymes de résistance aux antibiotiques. On retrouve également 7 a 11 filaments qui
confére une mobilité a la bactérie. Ces flagelles ont un role particulier car d’une part ils
permettent au pathogeéne de se déplacer et d’autre part ils participent également au maintien de
la forme de la cellule. Les filaments de flagelline sont insérés par un systéme d’ancrage dans la
membrane cytoplasmique (Figure 29). La bactérie peut ainsi se déplacer indifféremment « en
avant » et « en arricre ».

Généralement, la membrane externe des bactéries Gram négatives possédent des
lipopolysaccharides (LPS) qui sont constitués de glycolipides avec une région lipidique
nommeée A et d’un polysaccharide composé d’un antigéne O. Cependant dans le cas de Borrelia
burgorferi sensu lato, on observe plutot un lipide 1i€¢ a un monosaccharide. Les protéines de la
membrane externe jouent un role antigénique et immunogene. Elles sont nommées Osp (Outer

Surface Protein). Les principales sont OspA et OspB (88), (91).

c) Génome

Chez les bactéries, le génome peut étre séparé¢ en plusieurs parties telles que le
chromosome et les plasmides. Chez Borrelia burgdorferi sensu lato le chromosome est linéaire
au lieu d’étre circulaire comme chez beaucoup de bactéries. Les plasmides ne contiennent pas
de genes essentiels a la croissance mais ils participent aux transferts horizontaux de génes entre
les espéces et peuvent étre notamment a I’origine des résistances aux antibiotiques.

Le génome de la bactérie est long de 1,5.10° paires de bases. L’ensemble contient 1780
genes. Les plasmides représentent 40 % du génome.

L’agent pathogéne posséde 21 plasmides et 90 % des geénes des plasmides lui apporte
des avantages sélectifs. Le chromosome linéaire code, pour une majeure partie, des protéines
ayant des rdles dans les processus fondamentaux tels que la réplication, la transcription et le
métabolisme énergétique (92).

Les protéines Osp sont codées par les genes plasmidiques. Les génes ospA et ospB sont

localisés sur un plasmide et leurs protéines respectives sont exprimées seulement chez la tique
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et n’entrainent qu’exceptionnellement une réponse immunitaire chez les hotes. On peut
cependant retrouver des anticorps dirigés contre ces protéines au cours des formes chroniques
de la maladie de Lyme. Le géne ospC est localisé également sur un plasmide circulaire et code
pour la protéine OspC. Cette derniére s’exprime des la pénétration de la bactérie chez I’hote.

Le geéne ospD situé sur un plasmide, aurait été acquis récemment suite a des transferts
entre les souches du complexe Borrelia burgdorferi sensu lato. Sa protéine OspD pourrait étre
un facteur de virulence.

La protéine FlaA issue du géne fla constitue la majorité des flagelles périplasmiques.
Ce gene est situé sur le chromosome bactérien.

La protéine BBK32 est une protéine de liaison a la fibronectine. On peut la détecter chez
la bactérie avant le repas sanguin mais pas chez les tiques non gorgées. Elle est ainsi exprimée
au moment de la transmission de 1’hote.

La protéine DbpA est une protéine de membrane externe qui peut se lier a la décorine
du tissu conjonctif des hotes mammiferes.

La protéine VISE est une protéine support de la variation antigénique et responsable de
la pathogénie de la bactérie. Son gene se situe sur un plasmide linéaire (93).

Pendant le gorgement de la tique, les protéines de surface telles que BBK2 et DbpA

jouent un rdle d’adhésine. L’adhésine permet ainsi aux bactéries de se fixer aux cellules hotes.

d) Colonisation du vecteur

Peu d’études concernant la colonisation et la transmission de la bactérie ont été réalisées
chez le cheval. Cependant, il semblerait que les mécanismes soient similaires.

Les bactéries pénetrent dans la tique en général 24 h apres le début du gorgement. Elles
se multiplient ensuite dans son tube digestif. La protéine OspA joue un role essentiel dans la
survie des pathogeénes au moment de la digestion du repas sanguin, en effet elle permettrait
I’attachement des bactéries aux cellules digestives de 1’intestin de la tique. Cette protéine joue
¢galement un role dans le passage de la barriere digestive de la tique, permettant ensuite a
Borrelia de rejoindre les glandes salivaires de la tique.

Durant la migration de I’intestin vers les glandes, le géne codant pour la protéine OspA
est réprimé tandis que celui codant pour la protéine OspC est exprimé. La protéine Salpl5
présente dans la salive de la tique inhibe 1’activation des lymphocytes T4. Cette protéine est
aussi en mesure de se lier avec les protéines OspC ayant pour effet le camouflage des bactéries
chez I’héte. Borrelia diminue ensuite I’expression du géne ospC et augmente la production de

la protéine VISE responsable de sa pathogénie et de sa grande variabilité (94).
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e) Transmission a [’hote

La migration des bactéries du tube digestif aux glandes salivaires de la tique peut étre
déclenchée par des mécanismes chimiques au contact du sang de I’hote et physiques dues a
I’augmentation de la température. C’est a cet instant que la protéine OspA cesse d’étre produite
pour laisser place a la protéine OspC qui permet a Borrelia de migrer a travers les cellules

¢épithéliales digestives puis via I’hémolymphe jusqu’aux glandes salivaires (94).

/) Colonisation de I’héote

Aprées I’inoculation, la bactérie peut rester plusieurs jours dans la peau avant de migrer
dans les différents organes. Borrelia dispose de flagelles lui permettant de se déplacer dans le

sang et de coloniser de multiples systémes.

g) Echappement au systéme immunitaire

La bactérie Borrelia burgdorferi sensu lato a la capacité d’échapper a certains
mécanismes immunitaires de son hote.

Elle se déplace relativement lentement dans le sang mais plus rapidement dans les tissus
conjonctifs, sa vitesse de déplacement est 10 a 100 fois supérieure a celle des globules blancs.

Elle est capable d’augmenter 1’expression de certains genes de la tique tels que celui
codant pour la protéine Salpl5 présente dans la salive du parasite. Cette derniére inhibe
I’activation des lymphocytes T4.

Elle est également capable de détruire les lymphocytes T4.

Enfin elle peut libérer de petites vésicules comprenant un fragment d’ADN bactérien,
susceptibles de pénétrer jusqu’au noyau des cellules de 1’hote. Ainsi I’ADN bactérien peut se
mélanger a I’ADN de I’hdte, il s’agit de transferts horizontaux, les cellules de I’hdte deviennent

ainsi la cible du systéme immunitaire (88).

C. Etude clinique
1. Généralités

La maladie de Lyme peut souvent étre confondue avec la piroplasmose équine. Ces 2

pathologies présentent des similitudes. Toutes deux sont transmises par les tiques, il n’y a pas
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de risque de contagion entre un cheval malade et un cheval sain, enfin elles provoquent divers
symptomes.

Néanmoins, les tiques vectrices ne sont pas les mémes, la maladie de Lyme étant
transmise essentiellement par le genre Ixodes.

Peu d’études concernent le délai entre I’infection et I’apparition des premiers
symptomes ont été réalisées chez le cheval, de plus cette période peut étre trés variable. Les
signes cliniques sont peu spécifiques et multiples. On retrouve des atteintes cutanées, oculaires,
articulaires, neurologiques et cardiaques. Il a ét¢ démontré que la maladie peut également se
manifester sous forme asymptomatique.

Concernant les chevaux présentant peu de signes cliniques, le pronostic vital est bon.
Cependant pour les chevaux présentant des troubles majeurs telles que des atteintes articulaires
ou nerveuses, le pronostic est plus défavorable.

Une étude réalisée en République tcheéque, publiée en juin 2023 par Kasparkova (95), a
étudié le sérum de 247 chevaux cliniquement sains et de 15 chevaux symptomatiques. La
séroprévalence a Borrelia burgdorferi était de 27 % chez les chevaux sains et de 20 % chez les

chevaux hospitalisés.

2. Signes cliniques
a) Forme cutanée

L’érythéme migrant retrouvé chez I’Homme n’est pas présent chez le cheval. On peut
cependant observer des pseudolymphomes qui sont des papules au niveau du site de morsure.
Dans I’étude (96), le cas d’un cheval ayant développé des papules dermiques a été relaté. Apres
une biopsie et un examen histologique, le pseudolymphome semble associé a la morsure de
tique. Des tests sérologiques ainsi qu’une PCR de la biopsie ont révél¢ la présence du pathogéne
Borrelia. La maladie de Lyme peut également se manifester par des pododermatites

caractérisées par un membre squameux, douloureux et gonflé (Figure 30) (97).
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Figure 30 : Pododermatite du cheval (98)

b) Forme oculaire

La forme oculaire de la maladie de Lyme est souvent étre sévere et bilatérale. Elle peut
entrainer la cécité et répond mal aux traitements médicamenteux. On observe principalement
des uvéites chroniques (Figure 31). L’uvée est constituée de 1’iris, du corps ciliaire qui produit
I’humeur aqueuse de I’ceil et de la choroide (tunique vasculaire de 1’ceil). L uvéite peut étre a
I’origine de blépharospasme (ceil douloureux), d’épiphora (ceil qui pleure), de photophobie,
d’une modification de la couleur de I’eeil, d’un cedéme des paupicres et dans les cas les plus
graves de la perte de la vue

Dans les cas d’uvéite chronique, il n’est pas rare d’observer un changement définitif de
la couleur de I’iris (99).

On peut aussi penser que ’'uvéite est due a la leptospirose, une maladie appartenant au

syndrome « Piro-Like ».

Figure 31 : Modification de la couleur de l'oeil suite a une uvéite (100)

L’uvéite peut étre associée a la neuroborréliose, dans ce cas le pronostic est mauvais.
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c) Forme articulaire

Borrelia peut pénétrer dans de nombreux organes et systémes et étre a I’origine de
boiteries chroniques avec des signes de raideurs et des gonflements des articulations. L atteinte
peut cibler un ou plusieurs membres, et passer d’un c6té a I’autre. D’apres 1’étude de Divers
(97), on retrouve souvent le pathogeéne Borrelia burgdorferi dans les membranes synoviales. I1
a été¢ rapporté que les chevaux observés dans le cas d’études des atteintes articulaires

présentaient une distension du liquide de la gaine articulaire ou tendineuse.

d) Forme neurologique

Dans les cas les plus graves, on peut retrouver une forme de neuroborréliose qui est une
atteinte du systéme neurologique. Le cheval peut présenter une raideur de 1’encolure, une
hyperesthésie (augmentation de la douleur), une amyotrophie cervicale, une ataxie, et parfois
dans le cas d’une atteinte nerveuse périphérique, une diminution du tonus anal (101).

Selon I’étude de Johnstone (102), I’incidence de la neuroborréliose équine est inconnue
et semble faible. L’étude s’est déroulée de janvier 2004 & mars 2015. Des études histologiques
et des PCR ont été réalisées notamment sur le liquide céphalo-rachidien des équidés. La durée
de la maladie avant le déces était de 2 a 730 jours avec une médiane de 120 jours. Les chevaux
présentaient des signes de faiblesse générale, des déficits du nerf facial entrainant une parésie
ou des fasciculations musculaires. Chez certains chevaux, on pouvait également observer de la
dysphagie. Malgré I’introduction de certains antibiotiques telles que la doxycycline, la
minocycline ou I’oxyétracycline aucune amélioration n’a été constatée.

Les I¢sions histologiques sont uniques en neuropathologie équine.

D.  Diagnostic

1. Différentiel

De nombreuses techniques sont utilisées en laboratoire pour diagnostiquer la maladie
de Lyme chez le cheval. L’identification de la pathologie peut étre difficile du fait des
symptomes peu spécifiques. Il est ainsi important de réaliser un bilan dans le cas des syndromes
« Piro-Like ». La borréliose de Lyme, peut par exemple provoquer une uvéite, au méme titre
que le pathogeéne Leptospira interrogans dans le cas de la leptospirose. Il s’agit également d’une
maladie bactérienne induite par une bactérie Gram négative qui appartient aussi a la famille des
Spirochaetaceae. Les chevaux peuvent se contaminer par les urines ou par 1’eau et les aliments

souillés.
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Les tests directs ont pour but de mettre en évidence la bactérie ou certains de ses
composants. Les tests indirects dont le principe est de détecter les anticorps anti Borrelia sont
en général fonctionnels 3 a 5 semaines apres 1’infection. Les anticorps recherchés sont des

immunoglobulines G et M (Annexe VI).

2. Direct

a) Culture bactérienne

Cette technique n’est plus réalisée en médecine équine. La culture de la bactérie est lente
et difficile. Le milieu utilisé est le BSK II et la multiplication demande plus de 6 semaines
d’attente (103).

b)  PCR

La PCR dont le principe a ét¢ détaillé dans le cas de la piroplasmose équine, peut
¢galement étre utilisée pour détecter la borréliose de Lyme. Cependant, contrairement a la
piroplasmose, elle se positive rarement dans le sang, mais peut étre utilisée sur certains tissus
tels que le liquide synovial, la peau, le liquide oculaire (vitré), le liquide céphalorachidien ainsi
que les tissus nerveux. Il s’agit d’une méthode d’amplification d’ADN réalisée in vitro. Les
genes cibles sont notamment les génes ospA, ospB et fla. Cette méthode posséde une bonne
sensibilité (60 a 80 %) mais peut entrainer des faux positifs par contamination ou bien des faux
négatifs si la quantité d’ADN cible est trop faible dans le prélévement. Les méthodes indirectes
sont donc plus fiables (25), (98), (103).

3. Indirect

Les méthodes indirectes sont basées sur la détection des anticorps dirigés contre la
bactérie Borrelia. Les tests disponibles en médecine vétérinaire sont le test ELISA, le test IFAT,
le Western Blot, le test Multiplex ainsi que le test SNAP C6.

Selon I’étude de Divers (97), de nombreux chevaux ont des tests sérologiques positifs
des mois voire des années apres I’infection. La production d’anticorps dirigés contre la protéine
OspC se fait dans les 3 a 5 semaines. Ils demeurent détectables jusqu’a 5 mois apres la
contamination. Il semble que les anticorps dirigés contre OspC soient dans les premiers

décelables. Dans 1’étude, il est indiqué que d’autres anticorps ont été¢ détectés jusqu’a 9 mois
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aprés I’infection. C’est le cas des anticorps dirigés contre la protéine OspF qui seraient
détectables plus tardivement. On constate ainsi qu’il y a une variabilité¢ dans la cinétique des

anticorps produits (98).

a)  ELISA et IFAT

La méthode ELISA est la plus utilisée dans le diagnostic de la borréliose de Lyme
équine. Elle consiste a fixer des antigénes de Borrelia au fond de puits. Le sérum a tester est
disposé dans les puits, puis le complexe antigéne anticorps s’il a lieu, est mis en évidence grace
a des anticorps anti IgG équins couplés a une enzyme. Une solution contenant un substrat
réagissant avec 1’enzyme permet enfin de faire apparaitre une coloration proportionnelle a la
quantité d’anticorps. Les antigénes utilisés sont généralement la flagelline et les protéines Osp.

Les anticorps détectés peuvent étre des IgG ou bien des IgM dans le cas d’une infection
récente.

I1 s’agit d’une technique automatisée qui permet d’obtenir des résultats quantitatifs. Le
point négatif du test ELISA réside dans sa spécificité et donc dans sa capacité a identifier les
vrais négatifs comme négatifs. En effet, il peut arriver qu’il se produise des réactions croisées
notamment avec des anticorps dirigés contre d’autres spirochétes, comme ¢a peut étre le cas
avec la leptospirose. Il est ainsi important de confirmer le résultat par un test de Western Blot.

L’IFAT, ou plus communément appelée immunofluorescence indirecte, est similaire au
test ELISA. Le complexe antigéne anticorps est couplé a un fluorochrome, qui est un colorant

fluorescent. L’ intensité lumineuse est alors proportionnelle a la quantité d’anticorps (25), (98).

b) Western Blot

Le Western blot consiste a soumettre un mélange protéique a une ¢électrophorese sur gel
dans le but de trier les protéines par taille ou par charge. Différents types d’électrophorese
peuvent étre utilisées. La plus courante est la SDS-PAGE qui est une méthode de dénaturation
des protéines avec un produit qui est le dodécylsulfate de sodium anionique. Le SDS se lie aux
protéines et leur confeére une charge négative égale. Ainsi les protéines sont séparées
uniquement en fonction de leur taille. Les protéines séparées sont ensuite transférées sur une
membrane. Les bandes transférées peuvent a présent étre utilisées a des fins de diagnostic. On
applique, dans un premier temps le sérum du cheval a tester, les anticorps peuvent ainsi se lier
a leur bande respective. On applique, ensuite un anticorps secondaire conjugué a un réactif

(enzyme, élément radioactif ou fluorescent) qui permettra une détection qualitative.
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Chez le cheval, on observe des bandes dans les régions p83, p65, p60, p41(flagelline) et
p39.
D’une maniére générale, et plus précisément dans les phases précoces, le test du Western

Blot est plus sensible et plus spécifique que le test ELISA (98), (103).

c) Multiplex

Ce test est basé sur I’identification concomitante des 3 anticorps dirigés contre les
protéines OspA, OspC et OspF. La méthode consiste a utiliser des anticorps anti-anticorps
€quins couplés a un produit fluorescent. Développé par I’Université de Cornell, il est disponible
aux FEtats-Unis. On mesure ensuite I’intensité de la fluorescence. Le test est qualitatif et
quantitatif. La protéine OspC serait un marqueur d’une infection récente tandis que la protéine
OspF témoignerait d’une infection plus ancienne. Concernant la protéine OspA, elle est

observée généralement chez les chevaux vaccinés (98).

d) SNAP-test C6

En médecine vétérinaire, ce test est disponible chez les chiens. La méthode est similaire
a celle utilisée par un test ELISA. On recherche a détecter un anticorps dirigé contre la protéine
C6 qui est tres similaire a la protéine VISE.

En mai 2008, une étude de Jonson (104) a utilisé un kit commercialisé pour les chiens
pour vérifier si ce test pouvait étre adapté au sérum équin.

Le peptide synthétique C6 est conjugué¢ a 2 substances : I’albumine sérique bovine
(BSA) et la peroxydase de raifort (HRP). Si des anticorps anti C6 sont présents, ils se lient a la
fois au complexe BSA C6 et au complexe HRP C6. L’¢étude démontre que le SNAP test présente
une trés bonne spécificité chez les équidés. Au début de I’infection, les chiens produisent
beaucoup d’anticorps anti C6, cependant les résultats de I’étude n’ont pas démontré une réponse
aussi rapide chez les chevaux. Une fois infectés, les sérums des chiens sont restés positifs
pendant toute la durée de I’étude, tandis que certains chevaux de 1’étude sont restés positifs au
test PCR mais négatifs au SNAP a la fin de I’étude. La sensibilité est ainsi nettement plus faible

pour ces derniers.
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e) Autres examens :

D’autres examens peuvent étre envisagés en complément notamment des analyses
cytologiques et histologiques.

Dans le cas de la neuroborréliose, il est possible de réaliser une analyse cytologique du
liquide céphalo-rachidien dans lequel on peut trouver une pléocytose lymphocytaire ou
neutrophile (augmentation des cellules lymphocytaires ou neutrophiles) ainsi qu’une ¢lévation
du taux de protéines.

Dans le cas des uvéites, on peut effectuer une cytologie des liquides oculaires afin d’y
observer la bactérie Borrelia.

L’analyse histologique ne peut se réaliser qu’en post mortem. Les 1ésions sont

semblables a celles observées chez I’Homme. On retrouve des cellules inflammatoires (98).

E. Traitements

Le principal traitement de la borréliose de Lyme chez les chevaux repose sur les
antibiotiques. L’antibiothérapie doit débuter de fagon précoce pour étre la plus optimale

possible. Les tétracyclines et les B-lactamines sont les plus couramment utilisése.

1. Traitements antibiotiques

L’¢étude de Divers (97) a repris une autre étude publiée en 2005 (105) réalisée sur des

poneys auxquels on a administré différents antibiotiques :

- 4 poneys ont recu de la tétracycline a la dose de 5 mg/kg/j par voie intraveineuse, pour
la totalité des équidés la bactérie a été éliminée ;

- 4 poneys ont recu de la doxycycline a la dose de 10 mg/kg/j par voie orale, 1 seul a
¢éliminé la bactérie ;

- 4 poneys ont regu du ceftiofur sodique qui est une céphalosporine de 3™ génération a

la dose de 2,2 mg/kg/j par voie intramusculaire, 2 ont ¢liminé la bactérie.

A la suite de cette étude, la recommandation est de traiter les cas suspects de la maladie
de Lyme équine pendant 1 mois avec la tétracycline par voie intraveineuse. Il reste également
possible d’utiliser la doxycycline a 10 mg/kg toutes les 12 h par voie orale ou la minocycline a

4 mg/kg par voie orale toutes les 12 h avec moins de risques d’effets indésirables.
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On peut aussi utiliser I’oxytétracycline, aux doses de 6,6 mg/kg/j, toutes les 24 h par

voie intraveineuse.

La doxycycline (Figure 32), la minocycline (Figure 33) ainsi que 1’oxytétracycline
(Figure 22) sont des tétracyclines. Ces antibiotiques sont bactériostatiques et inhibent ainsi la
multiplication des bactéries. Ils sont efficaces sur de nombreuses bactéries Gram positives et
négatives. Elles agissent par inhibition de la synthése protéique en interférant avec la sous-unité
30 S ribosomale. Les tétracyclines sont relativement peu toxiques mais peuvent provoquer des
diarrhées et entrainer des troubles de la flore intestinale chez le cheval.

Cette classe d’antibiotiques a une faible biodisponibilité¢ par voie orale chez les équidés par
rapport a ’Homme. L’activité dans le liquide synovial, les tissus oculaires et le systéme nerveux
central est réduite (souvent inférieure aux concentrations minimales inhibitrices CMI) surtout
pour la doxycycline. L’oxytétracycline atteint une meilleure biodisponibilit¢é mais
I’administration par voie intraveineuse peut conduire a une insuffisance rénale ou un risque de
thrombophlébite. Pour une efficacité optimale, on utilise alors I’oxytétracycline en intraveineux
pendant 5 & 7 jours puis on réalise un relais par la doxycycline par voie orale pendant 3-4
semaines. La doxycycline ne peut pas étre utilisée par voie intraveineuse car elle peut étre a
I’origine d’anomalies cardiaques.

Les tétracyclines ont également une activité anti-inflammatoire synoviale par inhibition de la
matrice des métalloprotéinases (MPP) et sont ainsi efficaces dans le cas des boiteries

articulaires provoqués par la borréliose de Lyme.

N 0

Figure 32 : Doxycycline (106)
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Figure 33 : Minocycline (107)

Le ceftiofur (Figure 34) est une céphalosporine de troisiéme génération. Tout comme
les pénicillines, il appartient a la classe des B-lactamines, caractérisée par un noyau 3-lactame
qui leur confére une activité bactéricide. Les [-lactamines inhibent la synthése du
peptidoglycane. Les transpeptidases et carboxypeptidases bactériennes intervenant dans la
derniere étape de la synthése du peptidoglycane, reconnaissent le noyau B-lactame qui va alors
entrer en compétition avec leur substrat naturel, le dipeptide alanine-alanine (108). Le ceftiofur
est de plus résistant aux 3-lactamases. Son utilisation en France est réglementée afin d’éviter
les antibiorésistances, il ne peut donc pas étre prescrit en premicre intention mais il semble

relativement efficace.
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Figure 34 : Ceftiofur (109)

Dans le cas de symptomes classiques, tels que de la fievre et des raideurs, on privilégiera
ainsi les tétracyclines telles que I’oxytétracycline, la doxycycline ou bien la minocycline. On
pourra également utiliser la pénicilline qui est une [-lactamine ou bien encore une

céphalosporine.
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Dans le cas d’une uvéite, les chevaux doivent étre traités avec des antibiotiques
atteignant des niveaux supérieurs a la concentration minimale inhibitrice CMI de Borrelia
burgdorferi dans les tissus oculaires. On priorisera alors la minocycline, au dosage de 4 mg/kg
toutes les 12 h, qui atteint des niveaux sanguins plus élevés que la doxycycline. Cependant son
efficacité contre la borréliose oculaire reste encore a étudier. La minocycline est lipophile et
moins liée aux protéines, elle posséde ainsi une meilleure pénétration oculaire par rapport a
I’oxytétracycline et a la doxycycline.

Dans le cas de la neuroborréliose, on peut utiliser : une -lactamine ; la pénicilline au
dosage de 22000 a 44000 Ul/kg, par voie parentérale toutes les 6 h, ou la minocycline a 4
mg/kg, par voie orale toutes les 12 h, laquelle semble plus efficace que la doxycycline. En effet
elle dispose d’une meilleure pénétration de la barriére hémato-encéphalique et aide a protéger
les cellules neuronales de 1’inflammation.

Dans le cas de la forme articulaire, on utilise les tétracyclines et en particulier la
doxycycline qui présente une concentration articulaire supérieure a la minocycline (25),(97)

(98) (103), (110).

2. Traitements symptomatiques

D’autres traitements symptomatiques peuvent étre utilisés. En effet, il est possible
d’utiliser des anti-inflammatoires non stéroidiens pour soulager la douleur.

En cas d’utilisation de tétracycline, il est conseillé¢ d’utiliser un protecteur de la flore
intestinale.

Concernant les chevaux atteints d’uvéite, afin de préserver I’ceil, il est possible d’avoir
recours a des collyres mydriatiques (collyres qui dilatent la pupille) et des collyres anti-
inflammatoires (corticoides). Il est conseillé aux propriétaires d’utiliser un masque anti-UV
(Figure 35) pour garder I’ceil dans le noir, de faire porter un bonnet anti-mouche et de limiter

I’exposition aux poussieres (111).
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Figure 35 : Port de masque anti-UV chez un cheval (111)

F.  Mesures préventives
1. Généralités

Comme nous avons pu 1’observer avec la piroplasmose équine, de nombreuses mesures
de controle des tiques chez les chevaux sont mises en place. Cependant peu sont spécifiques a
la borréliose de Lyme, mais permettent néanmoins d’obtenir des informations sur la
surveillance des différentes espéces de tiques. De manicre générale, il faut réduire les
expositions aux lisiéres des boisés. On peut également avoir recours aux différents moyens de

lutte chimique et mécanique

2. Prophylaxie

La protéine OspA est actuellement étudi¢e dans le but de fabriquer un vaccin pour la

borréliose de Lyme. Certaines études ont montré que les vaccins expérimentaux, sur les
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chevaux contenant I’antigene OspA, permettaient d’atteindre des taux d’anticorps conséquents

et ainsi d’empécher une exposition naturelle a la bactérie Borrelia (97).
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CHAPITRE IV : L’ANAPLASMOSE
GRANULOCYTAIRE EQUINE
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A. Généralités
1. Historique

L’anaplasmose granulocytaire équine, appelée anciennement ehrlichiose, est une
pathologie due a I’infection par la bactérie Anaplasma phagocytophilum. C’est une maladie qui
est peu décrite et rarement diagnostiquée. Elle est transmise majoritairement par Ixodes ricinus
en France bien que deux autres especes, Rhipicephalus bursa et Rhipicephalus sanguineus aient
été également identifiées comme tiques vectrices en Camargue. Elle présente un faible taux de
morbidité (112).

De nos jours, I’anaplasmose granulocytaire équine est observée principalement en
Europe et dans ’hémisphére Nord, notamment aux Etats-Unis.

La maladie a été la premiére fois observée dans un troupeau de moutons en Ecosse en
1932. Elle était caractérisée par une fievre associée a des morsures de tiques. Les années
suivantes, on a pu 1’observer également chez les bovins et les ovins. L’agent pathogene, a
ensuite été identifié en 1951 par Foggie. La bactérie a été classée comme une bactérie de la
famille des rickettsies infectant les granulocytes. Elle a finalement été placée dans le genre
Ehrlichia. C’est en 1969 qu’elle est décrite la premiére fois chez le cheval aux Etats-Unis par
Gribble, puis, chez le chien en 1982 par Madewell et Gribble et enfin chez I’Homme en 1994
par Chen et al. On parlait alors d’ehrlichiose granulocytaire équine, canine, et humaine.
Finalement, en 2001, Dumler ef al. proposent de regrouper les trois espéces a I’origine des trois

ehrlichiose sous le méme nom d’Anaplasma phagocytophilum (113).

2. Cas dénombrés dans la littérature

Peu de cas ont été rapportés dans la littérature. D’apres I’étude (112) publiée en 2014,
qui s’est appuyée sur 7 analyses différentes, les symptomes généraux comportent une altération
de I’état général, de la fievre ainsi qu’un ictére. Dans les formes les plus graves, I’équidé peut
présenter une ataxie. Le diagnostic se fait par frottis sanguin ou PCR. Les différents chevaux
ne répondant pas au traitement par CARBESIA*, ils ont alors été traités par doxycycline ou
oxytétracycline avec succes. Quatre cas étaient des formes aigiies, un était une forme chronique
et le dernier était asymptomatique.

Selon les études, la séroprévalence d 'Anaplasma phagocytophilum, est variable, entre 0
et 50 % avec une moyenne de 10 %. Le nombre de cas diagnostiqués est faible mais est

cependant en croissance ces dernic¢res années.
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B.  Agent pathogene
1.  Epidémiologie

La bactérie Anaplasma phagocytophilum est retrouvée majoritairement dans
1’hémisphére nord aux Etats-Unis ainsi qu’au Canada. Elle est également présente en Europe
(France, Suisse, Allemagne, Norveége, Suede, Royaume-Uni, Danemark, Autriche). En France,
la forme équine a été découverte pour la premicre fois en 2002 en Picardie. Elle a déja été
observée dans 1’hémisphére sud au Brésil. Quelques cas ont été décrits en Asie et plus

particulierement au Vietnam, en Thailande, en Chine et au Japon (114), (115).

2. Espece pathogene
a) Généralités

Il a ét¢ démontré que 1’agent pathogeéne des ehrlichioses granulocytaires équines,
canines et humaines était similaire. En effet, leur ARN (Acide RiboNucléique) ribosomique
16S qui constitue la petite sous-unité des ribosomes des procaryotes est quasiment identique.
La séquence de génes codant cet ARN est tres utilisée en phylogénie. Néanmoins, Dumler et
al. ont également admis que le spectre d’hotes, le pouvoir pathogéne ainsi que la répartition
géographique n’étaient pas parfaitement identiques.

Anaplasma phagocytophilum appartient a I’ordre des Rickettsiales qui rassemble toutes
les bactéries intracellulaires et comprend les familles des Rickettsiaceae et des
Anaplasmataceae (Tableau VI) (114).

Anaplasma phagocytophiulum est une bactérie intracellulaire, Gram négative, qui

infecte et se multiplie dans les polynucléaires neutrophiles.
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Niveau taxonomique Nom du taxon

Domaine Biota
Regne Bacteria
Embranchement Proteobacteria
Classe Alphaproteobacteria Garrity, Bell &
Lilburn, 2006
Ordre Rickettsiales Gieszczykiewicz, 1939
Famille Anaplasmataceae Philip, 1957
Genre Anaplasma Theiler, 1910
Especes Anaplasma phagocytophilum Foggie, 1949

Tableau VI : Classification taxonomique des agents responsables de l'anaplasmose
granulocytaire équine (117)

b) Structure et morphologie

La bactérie est de petite taille mesurant de 0,5 a 1,5 um. Elle a une forme polymorphe
qui peut étre coccoide ou ellipsoidale. Elle vit et se réplique dans des vacuoles intra-
cytoplasmiques appelés morula qui sont formées par les membranes des cellules infectées.

Anaplasma phagocytophilum pénétre dans le cytoplasme des polynucléaires
neutrophiles sous sa forme de « corps dense », apres s’étre 1ié aux récepteurs membranaires.
L’agent pathogene utilise de plus la voie lipidique du granulocyte en incorporant son cholestérol
afin d’assurer sa survie dans la cellule hote. La bactérie se multiplie ensuite par divisions
binaires, pour évoluer en corps initial puis un corps réticulé et finalement devenir la morula. Le
polynucléaire peut se rompre pour libérer les bactéries qui infecteront alors d’autres cellules ou
bien la morula peut fusionner avec la membrane de la cellule et libérer 1’agent pathogéne par
exocytose (Figure 36).

On peut retrouver au microscope €lectronique deux formes spécifiques :

- Les corps ¢élémentaires ou corps initiaux denses qui peuvent mesurer jusqu’a 5 um de
diametre et qui renferment les ribosomes et I’ADN ;
- Les corps réticulés qui peuvent mesurer jusqu’a 2 pm de diameétre.

La paroi de la bactérie ne posséde pas de peptidoglycane (115), (116).
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Figure 36 : Cycle de développement d’Anaplasma phagocytophilum (117)

c) Hotes et vecteurs

Le réservoir n’a pas ¢été formellement identifié. La principale transmission se fait par les
tiques mais certains petits rongeurs peuvent devenir des réservoirs.

L’anaplasmose granulocytaire a été retrouvée chez de nombreuses espéces (chiens,
chats, chevaux, bovins). Chez les rongeurs et les moutons, la maladie est chronique tandis que
chez les équidés et chez I’Homme elle est aigué.

Les humains sont des hoétes accidentels d’Anaplasma phagocytophilum et peuvent
développer 1’anaplasmose granulocytaire humaine. Les symptomes observés en clinique sont
des douleurs musculaires, de la fatigue, de la fievre, des vomissements. Sur le plan biologique

on peut retrouver une leucopénie, une anémie ainsi qu’une thrombocytopénie (118).

d) Pouvoir pathogene et échappement au systeme immunitaire

La structure de I’agent pathogéne de I’anaplasmose granulocytaire équine, est
dépourvue de peptidoglycane, normalement impliqué dans 1’activation du systéme immunitaire
de I’hote.

Anaplasma phagocytophilum posséde une protéine de surface nommée MSP2(p44) dont
le géne codant est composé d’une région centrale hypervariable. Celle-ci est a 1’origine des
différentes variations antigéniques permettant a la bactérie d’échapper aux réponses

immunitaires de 1’hdte. Cette protéine intervient dans I’adhésion de la bactérie a la membrane
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de la cellule hote, dans I’immunité humorale et dans le recrutement des lymphocytes T CD4
pour ’immunité cellulaire.

Cette bactérie a la capacité de retarder I’apoptose des polynucléaires neutrophiles. La
protéine P38-mapk (mitogen activated protein kinase), lorsqu’elle est phosphorylée et activée
par le stress oxydatif, déclenche 1’apoptose de la cellule. Anaplasma phagocytophilum pourrait
provoquer I’inhibition de cette protéine. En retardant 1’apoptose, la bactérie dispose ainsi de
plus de temps pour se multiplier et se propager.

Elle est également en mesure de réduire les attaques oxydatives en bloquant 1’enzyme
membranaire NADPH (Nicotinamide Adénine Dinucléotide Phosphate) oxydase qui appartient
a la classe des oxydoréductases. Cette enzyme permet la formation de dérivés réactifs de
I’oxygene par oxydation du NADPH.

La bactérie est capable de pénétrer dans les cellules endothéliales de la micro
vascularisation. L’inflammation provoquée par la morsure de tique, induit 1’arrivée massive de
leucocytes qui sécrétent des interleukines. Ces derniéres, et plus particulierement I’interleukine
8 induisent le recrutement d’autres polynucléaires neutrophiles. La bactérie peut ainsi continuer
a se multiplier.

Anaplasma phagocytophilum serait aussi a I’origine de I’augmentation de la production
d’interféron gamma. Ce dernier peut avoir des effets néfastes sur la cellule hote et entrainer des
1ésions tissulaires.

Certains symptomes, tels que la thrombocytopénie et les cedémes des membres des
chevaux pourraient étre liés a la production de chimiokines ou a I’invasion des cellules
endothéliales. En effet, la thrombopénie pourrait étre due a une destruction des plaquettes par
des anticorps anti plaquettes ou bien encore a la surconsommation de celles-ci due a la libération

de certaines cytokines (115), (116).

C. Etude clinique

Les symptomes généraux de I’anaplasmose granulocytaire équine comprennent de la
fievre, une altération de 1’état général composée d’un abattement et d’une anorexie, des cedémes

des membres, une tachycardie et plus rarement de I’ataxie. Tres peu de décés ont été recensés.

1. Signes cliniques

L’évolution de la maladie peut étre subclinique et donc sans symptomes visibles ou bien

104



aigu€. La période d’incubation chez le cheval varie de 1 a 3 semaines pour une infection
naturelle. Cette durée est réduite a 10 jours lorsqu’il s’agit d’une infection liée a une exposition
expérimentale (118).

Une étude de Jahn (119), en République tcheéque, s’est appuyée sur I’enregistrement des
cas d’anaplasmose granulocytaire équine entre 2002 et 2008. Douze cas ont été confirmés, ainsi
que 5 cas suspects. Ces derniers présentaient les symptomes suivants :

- Fievre de 39,8 a 41,3 °C, elle a souvent une apparition brutale. La durée de la période
d’hyperthermie peut varier entre 1 et 12 jours mais est habituellement de 5-6 jours ;

- Dépression qui peut varier en intensité et durée. Les propriétaires de chevaux concernés
rapportent souvent une baisse de performance ;

- Anorexie qui entraine une perte de poids pouvant étre considérable (100 kilos en
quelques jours) ;

- (Edémes des membres qui apparaissent en sous-cutané et se résorbent le plus souvent
en 1 a 15 jours. Dans la plupart des cas les cedémes ne concernent que les membres mais
peuvent parfois toucher I’abdomen ;

- Ictere et pétéchies qui ne sont pas présents systématiquement.

Dans les cas les plus graves on peut observer des signes neurologiques telles que 1’ataxie
qui se traduit par une perte de coordination des membres et des mouvements du cheval.
L’équidé développe alors des modifications de posture, des mouvements anormaux ainsi que

des pertes d’équilibre pouvant entrainer sa chute (114).

Dans certains cas, les chevaux peuvent ne pas développer de signes cliniques.

2. Signes biologiques

La numération de la formule sanguine comporte presque a chaque fois une
thrombocytopénie. Celle-ci peut alors étre a 1’origine des pétéchies sur les muqueuses. Elle
serait due a la destruction des plaquettes par le systéme immunitaire. En effet, il a ét¢ montré
qu’il existait des anticorps anti-plaquettes ou bien encore que celles-ci étaient surconsommeées
a la suite de la libération de certaines cytokines.

On peut retrouver également une leucopénie et plus particulieérement une lymphopénie
et une neutropénie. La lymphopénie peut étre brutale et débuter le premier jour de la période

fébrile tandis que la neutropénie est plus progressive.
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L’anémie constitue le dernier signe biologique classique. Elle serait due a I’hypoplasie

de la moelle osseuse, mais elle reste modérée (114), (120).

D.  Diagnostic

1. Différentiel

L’anaplasmose granulocytaire équine est caractérisée par des symptdmes tels qu’une
hyperthermie, une apathie, un manque d’appétit ainsi qu’une anémie et un ictére. Un diagnostic
différentiel des pathologies doit donc étre envisagé. La plupart des pathologies incluses dans ce
diagnostic différentiel se manifestent par des signes peu spécifiques et souvent similaires
(syndrome « Piro-Like » Tableau III). Les signes cliniques de 1’anaplasmose granulocytaire
équine se rapprochent de ceux de la piroplasmose €quine, cependant si un traitement par
CARBESIA* est débuté, celui-ci n’aura aucune efficacité.

L’anaplasmose granulocytaire peut provoquer une ataxie et ne doit donc pas étre

confondue avec une encéphalite virale a 1’origine de symptomes neurologiques.

2. Direct
a) Le frottis sanguin

La réalisation d’un frottis sanguin peut permettre de visualiser les morulas avec un
microscope optique. Les premieres morulas sont visibles dans les polynucléaires neutrophiles
environ 2 a 3 jours apres le début des symptomes et persistent environ 7 a 8 jours.

On peut utiliser une coloration au MGG (May-Griinwald-Giemsa). Cependant, la
bactérie semble infecter peu de cellules, ainsi la sensibilité de cette méthode est relativement
faible (115).

b)  PCR

On peut réaliser un test PCR sur un échantillon de sang de 1’équidé. Cette méthode
semble étre la plus fiable de par sa haute spécificité et sa haute sensibilité. Elle permet un
diagnostic rapide puisque I’ ADN bactérien est détectable 3 a 6 jours apres 1’infection et perdure

jusqu’a 21 jours (115).
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3. Indirect

Le diagnostic indirect est basé sur un diagnostic sérologique. Les chevaux développent
des anticorps environ 12 a 16 jours apres 1’infection et restent positifs au moins 4 mois apres.
Les méthodes les plus utilisées dans le diagnostic de I’anaplasmose granulocytaire équine sont
le test ELISA et I’immunofluorescence indirecte déja décrits dans les parties précédentes.

Le pic d’anticorps dirigés contre Anaplasma phagocytophilum apparait un mois apres
I’infection.

Concernant le test ELISA, on utilise la protéine de surface nommée MSP2(p44) (115).

E. Traitements

Le traitement de premicre intention repose sur I’administration d’une tétracycline et plus
particulierement d’oxytétracycline a la dose de 7 mg/kg par voie intraveineuse pendant 5 a 7
jours. Cet antibiotique est bactériostatique et inhibe ainsi la multiplication des bactéries. 11 est
efficace sur de nombreuses bactéries Gram positives et négatives. Il agit par inhibition de la
synthese protéique en interférant avec la sous-unité 30 S ribosomale. Les tétracyclines sont
relativement peu toxiques mais peuvent provoquer des diarrhées et entrainer des troubles de la
flore intestinale chez le cheval. Cet effet indésirable peut étre dii & I’action irritante des
tétracyclines et a leur élimination par voie biliaire (115).

Dans le cas d’cedemes récalcitrants on peut utiliser un anti-cedémateux ainsi que la pose
de bandes de repos sur les membres du cheval (Figure 37). Ces derniéres permettent un drainage
lymphatique.

A I’heure actuelle, aucun vaccin n’est disponible. Il est donc important d’adopter les
moyens de lutte mécanique et chimique déja utilisés dans le cas de la piroplasmose ou la

borréliose de Lyme.

Figure 37 : Pose de bandes de repos sur un cheval
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CONCLUSION
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Les dernieres études montrent que les populations de tiques en France sont en constante
augmentation, favorisant alors la propagation des maladies. Dans le monde, ces acariens
représentent le premier vecteur de pathologies chez 1’animal et le deuxiéme chez ’Homme
(apres le moustique).

Chez le cheval, les tiques sont responsables de trois affections qui sont la piroplasmose
ou babésiose, la maladie de Lyme et 1’anaplasmose granulocytaire. Ces trois maladies
appartiennent au syndrome « Piro-Like » qui regroupe différentes pathologies infectieuses dont
les signes cliniques sont peu spécifiques tels que la fievre, un abattement, une anémie et ou un
ictere. Elles constituent une problématique importante en matiére de santé vétérinaire du fait de
leur capacité a transmettre un nombre important de pathogenes.

La piroplasmose ou babésiose est transmise au cheval par deux parasites : Theileria equi
et Babesia caballi. La borréliose de Lyme est due a la bactérie Borrelia burgdorferi sensu lato.
Quant a [Danaplasmose granulocytaire, le pathogéne incriminé est Anaplasma
phagocytophilum.

Ces 3 pathologies sont parfois difficiles a différencier en clinique nécessitant alors de
faire appel a des tests in vitro pour affirmer le diagnostic. Les outils de détection ont évolué et
permettent d’obtenir des résultats trés rapidement. On retrouve notamment le test PCR qui
permet d’identifier I’agent pathogéne en moins de 48 h.

Le pronostic est souvent favorable. Les taux de mortalité sont relativement faibles. Le
traitement par CARBESIA* a fait ses preuves dans le cas de la piroplasmose et reste trés
efficace. Pour la borréliose de Lyme et I’anaplasmose granulocytaire, les bactéries pathogenes
sont sensibles aux différents antibiotiques.

En conséquence des changements environnementaux ainsi que de 1’augmentation des
déplacements des animaux, la répartition des tiques s’est modifiée et apparait augmentée.

L’utilisation d’acaricides peut étre recommandée, néanmoins il existe peu de molécules
disposant d’'une AMM en France et leur efficacité semble reculer en raison des résistances. Il
est ainsi important de se renseigner sur les zones a risque, et d’inspecter réguliérement son

équidé.
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ANNEXE |

Nombre de tiques vectrices de piroplasmose collectées en fonction de la semaine
de collecte (17)
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ANNEXE II

Diversités des tiques vectrices de piroplasmose collectées selon les semaines de
collectes (17)
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Répartition des tiques vectrices de la piroplasmose selon les départements (17)
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ANNEXE III
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ANNEXE IV

Hémogramme du cheval (121)

Parameétres Unités Chien Chat Cheval Bovins
Hématies x10"1 5585 510 68-129(559,5)  5-10
Hémoglobine g/dl 12-18 8-15 11-19 (8-14) 8-15
Hématocrite % 37-55 24-45 32-53 (24-44) 24-46
VGM fl 60-77 39-55 37-58 40-60
CCMH g/dl (%)  32-36 31-35 31-38,6 30-36
TCMH pg 19,5-24,5 12,5-17,5 12,3-19,9 11-17
Réticulocytes x10%1  0-127  7-1120 ND ND
Plaquettes x10°71  200-500  300-800 100-350 110-800
Leucocytes x10%/1 6-17 5,5-19,5 54-14,3 (6-12) 4-12
Granulocytes neutrophiles x10%1  3-11,5  25-12,5 2,26-8,58 0,6-4
Neutrophiles non segmentés X 10911 0-0,3 0-0,3 0-0,1 0-0,12
Granulocytes éosinophiles x10°/1 0,1-1,25 0-1,5 0-1 0-2,4
Granulocytes basophiles x10%/1 rares rares 0-0,29 0-0,2
Lymphocytes x10°/1 1-4,8 1,5-7 1,5-7,7 2,5-7,5
Monocytes x10°1 0,15-1,35  0-0,85 0-1 0,025-0,84

ND = non déterminé

Chez le cheval, les valeurs sont données pour les pur-sang. Les valeurs des chevaux de trait sont indiquées entre parenthéses.
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ANNEXE V

Valeurs biochimiques chez le cheval (122)

BIOCHIMIE
PARAMETRE MOYENNE LIM INF. LIM SUP. UNITE
Acides biliaires 4,8 1,9 9,7 umol /1
Albumine 35 28,3 39,9 g/l
Amylase 4 2 7 Ul /130°C
Bilirubine Directe 4,6 2,3 7,5 mg/|
Bilirubine Totale 14 8 28 mg/|
Calcium 126 118,7 131,6 mg/|
Capacité fixation fer 4.6 3,2 5,7 mg/|
CATH 411 214 580 pumol Eq Trol
CATL 95 78 160 pmol Eq Trol
Chlore 94,6 90,2 99,2 mmol /|
Cholestérol 0,9 0,6 1,4 g/l
CK-MB 5,2 3,2 9,3 ng / ml
CPK 195 130 372 Ul /130°C
Créatinine 12,2 8,3 14,6 mg/|
Cuivre 1,1 0,82 1,6 mg/|
Fer 1,6 1,2 2,1 mg/|
Fibrinogéne 2,1 1,4 3,4 g/l
GGT 11 6 26 Ul /130°C
GLDH 3 1 7 Ul /130°C
Globulines calc. 31,5 25 42 g/l
GOT 226 143 341 Ul /130°C
GPT 7 5 11 Ul /130°C
GPx 346 199 482 Ul /gHg
Haptoglobine 1,2 0,4 2,6 g/l
Hydroxyproline 1,8 0,5 3,1 mg/|
lode 21 12 29 ug /1
LDH 640 344 880 Ul /130°C
Lipase 16 11 19 Ul /130°C
Magnésium 19,7 17,2 21,6 mg/|
Myoglobine 0 0 0,1 ng / ml
Na (sodium) 137 134 140 mmol /|
Ostéocalcine 11,8 4,5 21,4 ng / ml
PAL 369 248 649 Ul /130°C
Pepsinogéne 26 <10 99 muU Tyr /|
Phosphore 44,8 31,6 67,6 mg/|
POOL 36 10 59,6 pmol /|
Potassium 4,4 3,2 5,7 mmol /|
Protéines 65,8 57,1 74,1 g/l
Protox 0,57 0,38 1,09 nmol / mg Pro
Réserve alcaline 28,9 25,8 33,5 mmol /|
SAA 1,25 - 20 pg / ml
SE 124 62 178 pg /1
SOD 2067 1347 2786 Ul /gHg
Triglycérides 0,33 0,2 0,61 g/l
Troponine | - - 200 ng / ml
Urée 0,34 0,26 0,45 g/l
VitA 0,15 0,1 0,21 mg/|
Vit B12 4200 2400 5700 ng/|
VitD 11,4 8,2 155 pg /|
Vit E - >2 - mg/|
Zinc 0,67 0,55 0,82 mg/|
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ANNEXE VI

Tests sérologiques a Borrelia burgdorferi chez les chevaux (D’apres Divers,

2018) (98)

Test Prélévement
ELISA, IFI Sérum, LCR, LS
Western Blot Sérum, LCR, LS
Multiplex Sérum, LCR
SNAPtestCe  Scrum: plasma,

sang total

Anticorps ciblés

Lysat cellulaire
total de culture

de Bb

Lysat cellulaire
total de culture
de Bb
Ag séparés par
poids moléculaire

Trois Ag
recombinants :
OspA, OspC, OspF

Peptide
synthétique C6
analogue a un Ag
spécifique de Bb
(IR6)

Résultat

Quantitatif : titre en Ac
Résultat positif doit &tre
confirmé par WB

Qualitatif
Empreintes de bandes

protéiques (interprétation

visuelle)

Quantitatif

Ac anti-OspA : vaccination

et/ou infection

Ac anti-OspC : infection

récente

Ac anti-OspF : infection

chronique

Qualitatif : interprétation

de couleur

Résultat positif indique
infection (pas vaccination)

Points positifs

Grand nombre d'Ac
identifiés
Taux croissants
compatibles avec infection
active

Grand nombre d'Ac
identifiés
Différenciation statut
infectieux ou vaccinal

Détection de faibles
niveaux d'Ac
Différenciation statut
infectieux ou vaccinal
Quantitative
Augmentation des Ac
compatible avec infection
active

Peu onéreux, facilement
réalisable en clinique
Résultat rapide
Bon agrément avec
Multiplex OspF et WB
Non affecté par vaccination

Points négatifs

Confirmation nécessaire
par WB
Réaction croisée avec
Ag autres Spirochétes,

Borrelia, flagellées
Pas de différenciation
du statut infectieux ou

vaccinal

Interprétation subjective,
méthode laborieuse
Non quantitatif

Faux négatifs possibles
(variations génétiques
0spC)

Non disponible en France
Cinétiques d'Ac non
confirmées par étude

expérimentale

Linéarité dilutionnelle non

reportée

Test uniquement validé
chez le chien Interprétation
subjective
Non quantitatif
Faux positifs possibles :
Résultat positif doit étre
confirmé par WB

126



Résumé :

La tique est le premier vecteur de maladies en médecine vétérinaire. Chez le cheval, elle peut étre
a I’origine de trois maladies qui sont la piroplasmose ou babésiose, la borréliose de Lyme ainsi que
I’anaplasmose granulocytaire équine. La piroplasmose est due a deux parasites : theileria equi et
babesia caballi tandis que la borréliose de Lyme et I’anaplasmose granulocytaire sont transmises
respectivement par les bactéries burgdorferi sensu lato et anaplasma phagocytophilum.

Les tiques sont des hématophages strictes et doivent étre attachées a I’animal pendant plus de 24 h
pour que la transmission des agents pathogénes puisse se faire. Le genre Ixodes appartenant aux
tiques dites dures est a I’origine de la plupart des maladies transmises par les tiques chez les
chevaux.

La piroplasmose est caractérisée par une infection qui se réalise au niveau des globules rouges
tandis que dans 1’anaplasmose granulocytaire, les pathogénes pénétrent dans les polynucléaires
neutrophiles. Les signes cliniques de ces trois maladies sont assez généraux. On peut retrouver une
hyperthermie, un abattement, une baisse des performances, un amaigrissement ainsi que des
cedeémes. Concernant les signes biologiques, on peut observer une anémie ainsi qu’un ictére.
Compte tenu de la non spécificité¢ de ces symptomes, un diagnostic différentiel doit étre envisagé.
En effet ces trois pathologies sont incluses dans le syndrome « Piro-Like ». Différentes méthodes
de détection peuvent étre utilisées. On retrouve les tests directs tels que 1’observation au microscope
ou bien le test PCR ou les tests indirects dits sérologiques tels que la méthode ELISA ou
I’immunofluorescence indirecte. Certaines méthodes plus spécifiques peuvent également Etre
pratiquées.

Le traitement de premiére intention pour la piroplasmose repose sur I’administration d’imidocarbe
commercialisé sous le nom de CARBESIA*. Concernant la borréliose de Lyme et I’anaplasmose
granulocytaire, les traitements les plus efficaces sont les antibiotiques et plus précisément les
tétracyclines. Différents moyens de lutte mécanique et chimique sont disponibles en France afin de
limiter la propagation des tiques qui tend a augmenter suite au déréglement climatique.

Mots clés :

- Tiques - Cheval
- Piroplasmose - Ixodes
- Borréliose - Rhipicephalus

- Anaplasmose granulocytaire




