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Résumé  

La piroplasmose bovine est une maladie transmise par les tiques, qui se propage dans le 

monde entier et entraîne des pertes économiques importantes.  L’objectif de la présente étude 

était de détermines quelques facteurs de risques des piroplasmoses bovines à travers un 

questionnaires destinée aux éleveurs de la wilaya de Tiaret. Un questionnaire distribue aux 

éleveurs composés de 13 questions au total. Les élevages ont été visités durant le mois de Février 

jusqu’au Mai 2023. Au total, 30 éleveurs nous ont répondu. D’après la présente étude, on a 

constaté que le mode d’élevage semi intensif qui est le plus fréquent avec une pourcentage de 

60 %. En plus, la plupart des répondants à l’enquête réalisaient de mouvements d’animaux 

(achat ou prêt d’animaux) avec un taux de 60 %. On a constaté que 77 % des animaux étaient 

infestés par les tiques cette année, mais le reste non pas infesté par les tiques avec une 

pourcentage de 23 %. La présence de tiques est maximale aux saisons chaudes avec un rapport 

de 83 % ; (mois de Mai, juin et juillet) et d’une façon moindre aux saison froid. Selon les réponses 

obtenues durant notre enquête 44 % des éleveurs montrent que la mamelle c’est l’organe le 

plus infesté par les tiques. L’apparition des signes cliniques est maximale aux saisons estivales 

(été) avec un taux de 63 %. Tandis que, le taux est minimal en hiver et en automne, 7% et 3% 

respectivement. La plupart des propriétaires de bétail dans notre ou nos régions d'étude du 

Tiaret, utilisant deux produits pour la lutte contre les tiques qui sont : Sébacil et Bayticol avec un 

pourcentage de 59% et 41 % respectivement. La lutte contre les piroplasmoses bovines en 

Algérie nécessite dans un premier temps de mettre en place une enquête de séroprévalence 

afin d’évaluer la situation de la theileriose et de la babésiose bovine dans les élevages. Cette 

enquête permettra dans un deuxième temps de sélectionner les mesures adaptées à réaliser 

pour diminuer l’impact de ces maladies sur les bovins. 

Mots clés : Piroplasmose bovine, questionnaire, Tiaret, facteurs de risque, Algérie. 
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Abstract 
Cattle piroplasmosis are tick-borne diseases, spread worldwide that cause significant 

economic losses. The objective of the present study was to determine some risk factors for 

bovine piroplasmosis through a questionnaire intended for farmers in the wilaya of Tiaret. A 

questionnaire is distributed to breeders consisting of a total of 13 questions. The farms were 

visited during the month of February until May 2023. In total, 30 breeders responded to us. 

According to the present study, it has been found that the semi-intensive breeding mode which 

is the most frequent with a percentage of 60%. In addition, most of the respondents to the 

survey carried out animal movements (purchase or loan of animals) with a rate of 60%. It was 

found that 77% of the animals were infested by ticks this year, but the rest were not infested by 

ticks with a percentage of 23%. The presence of ticks is maximum in the hot seasons with a ratio 

of 83%; (months of May, June and July) and in a lesser way in the cold season. According to 

the answers obtained during our survey, 44% of breeders show that the udder is the organ 

most infested by ticks. The appearance of clinical signs is maximum in the summer seasons 

(summer) with a rate of 63%. While, the rate is minimal in winter and autumn, 7% and 3% 

respectively. Most of the livestock owners in our study area(s) of the Tiaret, using two products 

for tick control which are: Sebacil and Bayticol with a percentage of 59% and 41% respectively. 

The fight against bovine piroplasmosis in Algeria initially requires setting up a seroprevalence 

survey in order to assess the situation of theileriosis and bovine babesiosis in livestock farms. This 

investigation will then make it possible to select the appropriate measures to be taken to reduce 

the impact of these diseases on cattle. 

Key words : Bovines piroplasmosis, questionnaire, Tiaret, risk factors, Algeria. 
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 ملخص
وتنتشر في جميع أأنحاء العالم وتتسبب في خسائر اقتصادية كبيرة.   ،القراد عن طريقتنتقل داء البيروبلازما في الماش ية من الأمراض التي  يعتبر 

ري من خلال اس تبيان مخصص للمزارعين في ولاية تيارت.  كان الهدف من هذه الدراسة هو تحديد بعض عوامل الخطر لداء البيروبلازما البق

جمالي يتم توزيع اس تبيان  اس تجاب لنا   المجموع،. في 2023سؤالا. تمت زيارة المزارع خلال شهر فبراير حتى مايو  13على المربين يتكون من ا 

للدراسة    30 وفقا  و   الحالية،مربيا.  المكثف  ش به  التكاثر  وضع  أأن  وجد  بنس بة  فقد  ش يوعا  الأكثر  لى  60هو  ا  بالا ضافة  معظم    ذلك،٪.  قام 

لكن   العام،٪ من الحيوانات مصابة بالقراد هذا    77٪. وجد أأن  60المس تجيبين للمسح بحركات الحيوانات )شراء أأو ا قراض الحيوانات( بمعدل  

٪ ؛ )أأشهر مايو ويونيو ويوليو( وبطريقة أأقل    83ارة بنس بة  ٪. وجود القراد هو الحد الأقصى في المواسم الح23البقية لم تنتشر بالقراد بنس بة  

جابات التي تم الحصول عليها خلال   ٪ من المربين أأن الضرع هو العضو الأكثر ا صابة بالقراد.    44أأظهر    الاس تطلاع،في موسم البرد. وفقا للا 

٪ و   7 والخريف،في حين أأن المعدل ضئيل في الش تاء ٪.  63ظهور العلامات السريرية هو الحد الأقصى في مواسم الصيف )الصيف( بمعدل 

في    3 دراستنا  منطقة)مناطق(  في  الماش ية  أأصحاب  معظم  التوالي.  على  و  تيارت،٪  سيباس يل  وهما:  القراد  في  للتحكم  منتجين   يس تخدمون 

جراء مسح للانتشار المصلي من   ٪ على التوالي. تتطلب مكافحة داء البيروبلازما البقري في الجزائر في   41٪ و    59باتيكول بنس بة   البداية ا 

تي يجب  أأجل تقييم حالة داء الثيليريوسيس وداء البابيزيا البقري في مزارع الماش ية. س يتيح هذا التحقيق بعد ذلك اختيار التدابير المناس بة ال 

 .اتخاذها للحد من تأأثير هذه الأمراض على الماش ية

 الجزائر.  الخطر،عوامل  تيارت، الاس تبيان، قري،البداء البيروبلازما  الكلمات المفتاحية:
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Les maladies à tiques posent un problème zoo- économique grave en Afrique sub-

saharienne, au Maghreb et dans une moindre mesure, en Asie et en Europe. Ces maladies sont 

reconnues dans 36 des 59 pays des régions précitées (Masake et Musoke, 1998). Les 

piroplasmoses, lato sensu, sont causées par les babésies et les theiléries, tandis que les 

anaplasmoses sont provoquées par les rickettsies intra-érythrocytaires appartenant au genre 

Anaplasma (Camus E Et Uilenberg, 2003). 

En Algérie, le cheptel bovin paie à l’heure actuelle un lourd tribut aux maladies 

transmises par certaines espèces de tiques en particulier les babésioses et la theilériose qui ont 

fait l’objet de plusieurs études et ce depuis le début du siècle (Sergent et al., 1924 ; 1940 ; 1945). 

Le contrôle de ces affections doit être basé essentiellement sur la lutte contre les tiques vectrices. 

Mais la réussite de la lutte dépend essentiellement de la parfaite connaissance de l’écologie et 

la biologie de ces tiques. Plusieurs travaux en Algérie ont été consacrés à l’étude de la population 

de tiques parasites des bovins (Senevet et Rossi, 1924 ; Sergent et al., 1945 ; Yousfi- Monod et 

Aeschlimann, 1986). 

Les maladies transmises par les tiques comme les piroplasmoses bovines représentent 

une réelle contrainte pour les propriétaires de bétail En Algérie. Par exemple, le rendement laitier 

moyen diminue à 319 Litre / vache qui souffre de theilériose tropicale pendant 2 mois suivant 

l'infection (Benchikh Elfegoun et al., 2017). Ayadi et coll. (2016) ont estimé que la production 

laitière quotidienne moyenne diminue pendant 2 mois à 2,76/jour / vache présentant une 

theilériose clinique. 

 L'objectif de la présente étude était d’évaluer les connaissances et pratiques des éleveurs 

concernant les tiques et les maladies qu’elles transmettent (piroplasmoses bovines), et de 

pouvoir détermines quelques facteurs de risques des piroplasmoses bovines à travers une 

questionnaires destinée aux éleveurs de la wilaya de Tiaret. 
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1.  Taxonomie des tiques dures  

 Les tiques, appelées plus vulgairement poux des bois, sont des parasites hématophages et 

temporaires dont la plus grande partie de l’existence se passe à l’état libre. Elles représentent un 

des principaux groupes d’ectoparasites affectant la santé humaine et animale (Guiguen et al., 

2019).   

D’après Mccoy & Boulanger, 2015, Les tiques sont des acariens appartenant à 

l’embranchement des Arthropodes, au sous embranchement des chélicérates, à la classe des 

Arachnides, la sous-classe des Acariens, à l’ordre des Parasitiformes et à sous ordre des Ixodida.   

Le sous-ordre des Ixodida se divise en trois familles : les Ixodidae ou tiques dures (700 

espèces), Argasidae les Argasidae ou tiques molles (200 espèces) et Nuttalliellidae (Une seule 

espèce est connue à ce jour, Nuttalliella namaqua en région afrotropicale. Elles ont une répartition 

mondiale, des zones les plus chaudes du globe aux régions les plus froides (Guiguen et al., 2019). 

Tableau 1: Systématiques des tiques dures d’après Horak & al. (2002) ; Murell & Barker (2003). 

Famille Sous famille Genre 

 

 

 

 

 

Ixodidae 

(Tiques dures) 

 

 

 

Ixodinae             (Prostriata) Ixodes 

Amblyomminae    (Metastriata) Amblyomma 

Bothriocrotoninae (Metastriata) Bothriocroton 

Haemaphysalinae  (Metastriata) Haemaphysalis 

Hyalomminae       (Metastriata) Hyalomma 

Rhipicephalinae   (Metastriata) Anomalohimalaya, 

Cosmioma, 

Dermacentor, 

Margaropus, 

Nosoma, 

Rhipicentor, 

Rhipicephalus 

 

Argasidae 

(Tiques Molles) 

Argasinae Argas 

Ornithodorinae Ornithodoros, Carios 

Otobinae Otobius 

Nuttalliellidae  Nuttalliella 
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2. Anatomie externe des tiques dures 

Les tiques présentent un corps divisé en deux régions : le capitulum (ou gnathosome), 

L’élément principal de celui-ci est le basis capituli portant plusieurs pièces buccales (Figure 1) et 

l’idiosome (le reste du corps) (Figure 2) : 

2. 1. Le capitulum (Drouin, 2018) 

Le rostre de la tique est composé de deux pièces. La première, en position ventro-médiale 

est l’hypostome, portant des dents dirigées caudalement, afin d’assurer la fixation à l’hôte chez les 

larves, nymphes et femelles adultes. La taille et la forme de l’hypostome varient en fonction des 

espèces. La seconde, dorsalement à l’hypostome et portée par le basis capituli, est une paire de 

chélicères, organes dont la tique se sert pour déchirer la peau de l’hôte. Ceux-ci sont formés d’une 

gaine dans laquelle peuvent se rétracter les doigts griffus des chélicères. De part et d’autre du 

rostre, les tiques possèdent une paire d’organes sensoriels quadri-articulés appelés palpes. 

 

Figure 1: Pièces buccales d'une tique de la famille des Ixodidae (d’après Wall et Shearer, 2001).  

2. 2. L’idiosome 

L’idiosome constitue le reste du corps et se distingue en deux régions : la région antérieure 

portant les pattes, appelée podosome et la région postérieure nommée opisthosome. Les yeux, 

lorsqu’ils sont présents, sont retrouvés dorso-latéralement à celui-ci. 

Le podosome porte trois paires de pattes chez les larves et quatre chez les adultes et les 

nymphes. Elles sont formées de six articles, le coxa qui attache la patte au reste du corps et peut 

porter des éperons internes et externes en fonction de l’espèce, suivi du trochanter, du fémur, de 

la patella (ou genua), du tibia et du tarse. Le tarse de la première paire de pattes porte une cavité 
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nommée organe de Haller, responsable du sens olfactif de la tique grâce à ses nombreux 

chémorécepteurs, permettant en partie le repérage de l’hôte. Alors que chez la larve les échanges 

gazeux et hydriques se font directement à travers le tégument, les stases nymphale et adulte 

possèdent une paire de stigmates en tant qu’ouverture du système respiratoire. Ils sont situés 

postérieurement aux coxae de la dernière paire de patte. 

L’anus et l’orifice génital sont situés en face ventrale de l’idiosome, l’orifice génital étant 

situé au niveau des coxae de la deuxième paire de pattes et l’anus étant généralement situé 

postérieurement à la quatrième paire de pattes (Pérez-Eid, 2007). 

Chez les Ixodidae, le corps mesure entre 2 et 20 mm avant le repas sanguin. Elles possèdent 

un idiosome sacculaire, formé d’une cuticule souple mais comportant sur sa face dorsale une 

plaque dure chitinisée nommée scutum (Figure 2). Celui-ci est de petite taille chez les femelles 

mais recouvre la quasi-totalité de l’idiosome chez les mâles, et peut porter des motifs appelés 

ornements. Les yeux, lorsqu’ils sont présents, sont retrouvés dorso-latéralement à celui-ci. Sur la 

face ventrale de l’idiosome, on peut observer un certain nombre de sillons et de plaques chitinisées 

chez le mâle, dont le nombre et la disposition sont variables en fonction des espèces, ainsi que des 

sillons en région postérieure délimitant des zones appelées festons. 

 

Figure 2: Morphologie générale schématique d’une tique dure (Pérez-Eid, 1985). 
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Par ailleurs, le gnathosome des Ixodidae est situé en position antérieure, et est donc toujours 

visible lorsque la tique est observée dorsalement. De plus, le quatrième article de chaque palpe du 

gnathosome est réduit et positionné en position ventrale du troisième article. 

Concernant les pattes des Ixodidae, le tarse comporte la plupart du temps une paire de griffes 

ainsi qu’une ventouse appelée pulville. 

3. Biologie des tiques dures 

D’après McCoy & Boulanger, 2015, Les tiques sont des ectoparasites qui au cours de leur 

vie alternent des phases de vie libre dans l’environnement, et des phases de vie parasitaire 

lorsqu’elles se nourrissent du sang de leur hôte. Les cycles évolutifs des tiques sont généralement 

longs, variant selon les espèces de tiques et s’étalant sur quelques années. 

3. 1.  Habitat 

3. 1. 1. Vie libre 

Les tiques peuvent présenter des comportements ‘endophiles’ ou ‘exophiles’. Les 

endophiles passent leur vie libre au sein de l’abri de leur hôte (terrier, nid). Elles sont amenées par 

l’hôte dans cet abri, et y tombent pour muer. Elles se développent ainsi à l’abri dans l’habitat de 

l’hôte et à proximité d’une source de nourriture. Leur développement n’est donc que peu influencé 

par les conditions extérieures. C’est le cas de la majorité des tiques de la famille des Argasidae et 

de quelques Ixodidae, comme certaines tiques du genre Ixodes (Drouin, 2018 ; Estrada-Peña, 

2015). 

A l’inverse, les tiques à comportement exophile passent les périodes de vie libre dans le 

milieu extérieur, exposées aux conditions climatiques, et doivent donc s’y adapter. C’est le cas de 

la majorité des Ixodidae, comme I. ricinus, autre vecteur transmettant l’agent pathogène de la 

maladie de Lyme en Europe (Estrada-Peña, 2015).  D’autres encore ont des comportements mixtes, 

c’est le cas de beaucoup d’espèces du genre Hyalomma, dont la larve et la nymphe ont un 

comportement endophile alors que l’adulte a un comportement exophile (Apanaskevich & Oliver, 

2014 ; Drouin, 2018). 

3. 1. 2. Vie parasitaire 

La durée de vie parasitaire des tiques est variable d’une espèce à une autre. Par ailleurs, il 

existe des divergences au niveau de la diversité de types d’hôtes sur lesquels se nourrissent les 

différentes stases. En effet, il y a des tiques monotropes, dont toutes les stases se nourrissent sur 
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le même type d’hôte. D’autres tiques sont ditropes c’est-à-dire que les larves et les nymphes se 

nourrissent sur de petits vertébrés (oiseaux, reptiles, micromammifères) et les adultes se 

nourrissent sur de grands mammifères. Enfin, il existe des tiques télotropes (ou « polytropes »), 

dont les larves et les nymphes se nourrissent sur n’importe quel type de vertébré terrestre, et dont 

les adultes se nourrissent sur les grands mammifères (Drouin, 2018 ; Risco Castillo, 2018). 

3. 2. Cycle évolutif générale des tiques dures  

Les tiques présentes un cycle de développement à trois stases : la larve, la nymphe et l’adulte 

(mâle ou femelle). Chaque stase est séparée par une métamorphose qui fait suite à la prise d’un 

repas sanguin : la métamorphose larvaire, où la larve mue en nymphe, et la métamorphose 

nymphale, où la nymphe mue en adulte. La larve, issue de la maturation des œufs (embryogénèse) 

en plus de sa petite taille, se distingue par la présence de trois paires de pattes au lieu des quatre 

observées chez la nymphe et l’adulte. La nymphe ne présente aucun dimorphisme sexuel, et se 

différencie notamment de l’adulte par l’absence de pore génital (McCoy et Boulanger, 2015). 

3. 3. Différents types de cycle évolutif des tiques dures 

 Ils existent différents types de cycles évolutifs chez les tiques. Nous pouvons les définir 

soit en fonction de leurs tropismes envers les animaux, soit en fonction du nombre d’hôtes et des 

phases parasitaires. Ces cycles sont en relation directe avec le mode de vie des tiques. 

 3. 3. 1. Cycles évolutifs en fonction de leurs tropismes envers les animaux 

 Cette classification aboutit également à trois types de cycles (Romdhane, 2019) : 

 Cycle monotrope : Certaines espèces de tiques sont obligatoirement monotropes : elles 

manifestent à tous les stades, la même sélectivité dans le choix de leurs hôtes (même hôte ou 

groupe d’hôtes). 

 Cycle ditrope : les espèces qui expriment une sélectivité envers leurs hôtes selon la phase 

parasitaire sont dites ditropes. Les immatures choisissent comme hôte les petits mammifères, 

les reptiles et les oiseaux alors que les adultes sont retrouvés sur les grands mammifères. 

 Cycle télotrope : les tiques dites télotropes manifestent une ubiquité parasitaire et ce, pendant 

les phases immatures, alors que les adultes ont une sélectivité envers les ongulés et les 

carnivores. 

 En fonction des espèces des tiques, on peut avoir des cycles diphasiques ditropes 

(Rhipicephalus turanicus) ou monotrope (Rhipicephalus bursa) ou encore des cycles triphasiques 
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monotropes (Hyalomma anatolicum anatolicum) ou télotropes (Ixodes ricinus). Les tiques 

monophasiques sont obligatoirement monotropes (Boophilus spp.) 

 3. 3. 2. cycles évolutifs en fonction du nombre d’hôtes et des phases parasitaires 

 Les tiques dures suivent des cycles soit mono-, di- ou tri-phasique (Figure 3). Le cycle 

triphasique (ou trixène) comporte trois phases parasitaires distinctes : la larve, la nymphe et 

l’adulte effectuent leur repas sur trois hôtes différents (Pérez-Eid, 2007). Entre les repas, chaque 

stase tombe au sol, accompli sa mue puis parasite un nouvel hôte. La majorité des Ixodidae suivent 

ce type de cycle, telles que les tiques des genres Amblyomma, Anomalohimalaya, Bothriocroton, 

Haemaphysalis, Ixodes, et celles de certaines espèces des genres Rhipicephalus, Dermacentor, 

Hyalomma (Sonenshine and Roe, 2014a). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Exemple de cycle triphasique d’une tique de la famille des Ixodidae (d’après 

Apanaskevich et Oliver, 2014) 

 Le cycle diphasique (ou dixène) comporte deux phases parasitaires, la larve et la nymphe 

nourrissent sur le même hôte, puis la nymphe tombe et elle réalise sa métamorphose, et l’adulte 

parasite un nouvel hôte. C’est le cas de certaines espèces de tique appartenant aux genres 

Hyalomma et Rhipicephalus (Sonenshine and Roe, 2014a).  

 Finalement le cycle monophasique (ou monoxène) est constitué d’une seule phase 

parasitaire, toutes les stases se réalisent et se nourrissent sur un même hôte, sans retour au sol. 

C’est le cas par exemple des tiques appartenant à l’ancien groupe des Boophilus maintenant 
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rattaché au genre Rhipicephalus, telles que Rhipicephalus microplus, Rhipicephalus annulatus ou 

encore de Dermacentor nitens (Sonenshine and Roe, 2014a). 

4. Importance vétérinaire  

 L’infestation par les tiques peut avoir des conséquences délétères sur l’organisme hôte par 

plusieurs mécanismes. 

 Tout d’abord, on peut noter la lésion traumatique, causée par la fixation de la tique et la 

sécrétion de salive au point de fixation. La réaction de l’hôte consiste en des mécanismes 

inflammatoires non spécifiques lors de la première infestation. Par contre, il peut y avoir des 

phénomènes d’hypersensibilité lors de réinfestations, aboutissant parfois à des réactions 

granulomateuses chroniques évoluant au point de fixation. En outre, il peut y avoir un certain degré 

de résistance qui s’installe chez certains animaux et qui peut conduire à une diminution 

considérable de la charge parasitaire tolérée par l’organisme. En effet, le gorgement est parfois 

empêché ou diminué, la nécrose cutanée se mettant en place au point de fixation peut faire tomber 

la tique, la ponte ou la viabilité des œufs peuvent être altérés et exceptionnellement, la tique meurt. 

 On peut ensuite noter la spoliation sanguine. Bien que celle-ci soit faible, si un animal est 

fortement parasité, et ce, durant une période longue, il peut y avoir une influence sur l’état général 

et la production de l’animal qui peuvent parfois être affectés significativement. 

 Certaines espèces de tiques (surtout des espèces exotiques) peuvent avoir une morsure 

toxique. En effet l’ovogénèse de certaines femelles conduit à la sécrétion de toxines qui viennent 

se fixer sur le tissu nerveux conduisant aux « toxicoses à tiques », à bien différencier des fausses 

paralysies, que l’on retrouve lorsque l’œdème formé au point de fixation entraîne des douleurs 

musculaires ou des compressions nerveuses. 

 En outre, la morsure de tique peut favoriser certaines affections comme les myiases ou les 

surinfections bactériennes. Le plus grave réside sans doute dans la capacité des tiques à transmettre 

des agents pathogènes. Les tiques ont un rôle vecteur de maladies potentiellement mortelles, qui 

peuvent donc avoir une incidence médicale et économique très importante. Ce rôle vecteur est 

favorisé par plusieurs facteurs. Tout d’abord, le volumineux repas sanguin permet à l’agent 

pathogène d’infester la tique, même si celui-ci est en très faible quantité dans le sang de l’hôte. 

Ensuite, le fait que le tube digestif soit très dilaté et au contact des autres organes de la tique 

permettent au pathogène de passer dans les autres organes et ainsi de résister dans l’organisme de 

la tique, même pendant la mue, on a ainsi une transmission transstadiale. En outre, certains agents 
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pathogènes peuvent être transmis de façon transovarienne, c’est-à-dire que l’agent pathogène est 

transmis à la descendance. On peut citer les babésies, qui se transmettent de façon transovarienne, 

permettant non seulement une pérennité de l’agent infectieux sur plusieurs générations de tiques, 

mais aussi la transmission à un nombre d’individus important, notamment chez les espèces à cycles 

triphasiques comme Ixodes ricinus qui est un vecteur de ces babésies (Genouvrier, 2013). 

5. Lutte contre les tiques 

Le recours aux acaricides est fréquent notamment pour les animaux de compagnie (colliers 

anti-tiques). Pour les animaux de rente, il est possible de limiter les expositions aux piqûres de 

tiques par la rotation des pâturages, le détiquage manuel et l’utilisation de bain d’acaricide. Le 

contrôle des populations de certains hôtes indispensables aux cycles de développement des tiques 

est également étudié. La lutte chimique par des parasitoïdes, des nématodes et des champignons 

entomopathogènes est encore à l’étude. Des vaccins existent en médecine vétérinaire contre la 

babésiose et la borréliose de Lyme mais la protection est incomplète. Les recherches actuelles sur 

un vaccin anti-tiques se poursuivent mais aucun ne montre une réelle efficacité sur le terrain 

(Guiguen et al., 2019).
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I. Babesiose bovine 

1. Définition  

La babésiose, appelée aussi « piroplasmose », est causée par des protozoaires du genre 

Babesia. Ce sont des parasites des globules rouges des mammifères provoquant des anémies 

hémolytiques fébriles. Les babésies sont obligatoirement transmises par les piqures d’acariens 

ixodidés c’est-à-dire par les tiques dures. Il existe une centaine d’espèces de babésies chez les 

vertébrés. Les quatre principales concernant les bovins sont B. bovis, B. bigemina, B. divergens et 

B. major (Maslin et al., 2004). Les deux espèces présentes en zones tropicales sont B. bovis et B. 

bigemina, responsables de la babésiose tropicale bovine.  

2.  Classification 

Les Babésies ont des protozoaires, appartenant à l’embranchement des sporozoaires, sous 

embranchement des Apicomplexa, à la classe des hématozoaires et à l’ordre des Piroplasmida (ou 

Babesiida) appelés Piroplasmes et enfin à la famille des Babésiidés de genre Babesia (tableau 2). 

Tableau 2 : Position taxonomique de Babesia (Marchal, 2011) 

Niveau taxonomique Nom du taxon Critères 

 

Règne 

 

Protistes 

• Êtres unicellulaires eucaryotes (présence d’un 

noyau). 

• Paroi cellulaire non cellulosique. 

Sous règne Protozoaires • Souvent mobiles. 

• Développement hétérotrophe. 

 

 

 

Embranchement 

 

 

 Apicomplexa 

Sporozoaires 

• Absence d’appareil locomoteur donc localisation 

endocellulaire obligatoire. 

• Reproduction asexuée multiple (schizogonie) 

Reproduction sexuée (gamogonie et sporogonie) 

formation d’un oocyste qui contient des 

sporozoïtes Parasite à tous les stades évolutifs. 

• Présence d’un complexe apical à certains stades de 

développement 

 

Classe 

 

Hemotozoae 

• Absence de spores (complexe apical dépourvu de 

conoïde). 

• Présence d’un stade endo-érythrocytaire. 
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• Transmission par des arthropodes hématophages 

Ordre Piroplasmida • Forme endo-érythrocytaire non productrice de 

pigments. 

• Transmission par une tique dure (Ixodidé) 

Famille Babésiidés • Absence de forme exo-erytrocytaire chez l’hôte 

vertébré. 

• Multiplication par bipartition longitudinale. 

• Transmission Trans-ovarienne chez la tique  

Genre Babesia ❖ Genre unique des Babésiidés 

 

3.  Distribution géographique 

La babésiose bovine est rencontrée mondialement dans les régions tropicales, B divergens 

est l’agent de la babésiose bovine à petite formes transmise par Ixodes Ricinus. 

La distribution de B. bovis, se superpose à celle de ses vecteurs Rhipicephalus (Boophilus) 

microplus et annulatus et concerne donc l’Afrique tropico- équatoriale, Madagascar, l’Australie, 

l’Asie et l’Amérique tropico-équatoriales, le bassin méditerranéen, et l’Asie centro-occidentale. 

L’aire de répartition de B. bigemina, transmissible par l’ensemble des tiques du genre Boophilus 

(actuel Rhipicephalus) est à ce titre plus large que celle de B. bovis, notamment en Afrique 

(Chartier et al, 2000). 

4.  Morphologie du parasite 

D’après Chartier et al. ,2000, Il est possible de différencier deux sous-genres de babésies 

par une observation microscopique soigneuse (taille, forme du parasite et position intra-

érythrocytaire des formes bigéminées) sur frottis sanguin coloré au May Grünwald Giemsa 

(MGG) : 

❖ Petites formes (< 2,5 μm) : la paire de mérozoïtes forme un angle obtus et est de longueur 

inférieure au rayon de l’érythrocyte, 

❖ Grandes formes (> 2,5μm) : la paire de mérozoïtes forme un angle aigu et est de longueur 

supérieure au rayon de l’érythrocyte. 

En microscopie électronique, les Babesia possèdent un anneau polaire apical, des 

microtubules sous-pelliculaires, 5 à 7 rhoptries, des ribosomes libres, un réticulum endoplasmique 

mais, apparemment, pas de vrai conoïde, des micronèmes (Figure 4). 
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 Les rhoptries et les micronèmes sont des organites dont le rôle est de sécréter des enzymes 

protéolytiques (Pharmacie & Rakover, 2018). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Schéma de la structure interne de Babesia spp (Pharmacie & Rakover, 2018) 

 Babesia divergens : est une « petite » babésie. Sur le frottis sanguin, on observe de petits 

éléments bleu foncé à la périphérie de l’hématie, contre la membrane plasmique. Ils contiennent 

un noyau rouge sombre peu visible et une vacuole centrale. B. divergens peut apparaître sous 

plusieurs aspects (Figure 5) : 

o Une forme annulaire (circulaire ou ovoïde) de 1 μm de diamètre, uni ou binucléée, c’est la 

forme la plus fréquente, 

o  Une forme bourgeonnante (en division) appelée aussi amiboïde, 

o  Une forme en poire de 1 à 2 μm de long. Les éléments piriformes peuvent être uniques ou 

géminés, uni ou binucléés selon leur stade évolutif. Lorsqu’ils sont bigéminés, les doubles 

poires forment un angle obtus, proche de 180° donnant son nom à l’espèce. 

 

 

 

 

Figure 5 : Aspects cytologiques schématiques de Babesia divergens au sein d’une hématie. 

(Pharmacie & Rakover, 2018) 
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Babesia major : est une « grande » babésie, en forme en double poire, qui se distingue 

facilement des autres piroplasmes des bovins par ses grandes dimensions (Figure 6). 

 

 

 

Figure 6 : Deux formes caractéristiques de Babesia major à l’intérieur d’une hématie d’un bovin 

(Pharmacie & Rakover, 2018) 

 Babesia bovis : agent de la babésioses bovine tropicale ; les mérozoïtes de petite taille sont 

en position centrale, ils mesurent approximativement entre 1 et 1,5 μm de long et 1,0μm de large, 

jamais abondant dans le sang périphérique ; dans les hématies des capillaires profonds des viscères, 

ils peuvent être de très petite taille, avec une masse cytoplasmique réduite autour du noyau (OIE, 

2008) (figure 7). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Photos de Babesia bigemina (à gauche) et Babesia bovis (à droite) dans des 

érythrocytes bovins sur un étalement sanguin coloré au May Grünwald Giemsa  

(Ayard, 2020 ; Mosqueda et al., 2012)  

 B. bigemina : agent de la piroplasmose bovine tropicale, de taille beaucoup plus longue, 

mesurant de 3 à 3,5 μm de long et 1 à 1,5 μm de large, cette espèce est typiquement en forme de 

poire. Le parasite se présente généralement par paires à angle aigu l’un par apport à l’autre, mais 

de nombreuse forme unique sont rencontrées (figure 7). 
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5. Cycle évolutif du Babesia sp (Pharmacie & Rakover, 2018) 

 Le cycle évolutif des Babesia sp est dixène, faisant intervenir obligatoirement les tiques, 

hôtes définitifs, et un mammifère, hôte intermédiaire. Les Babesia présentent trois stades de 

reproduction : mérogonie, (chez l’hôte), gamogonie et sporogonie (chez la tique) (Figure 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Cycle évolutif simplifié des Babesia (Maslin et al., 2004) 

❖ La gamogonie  

 Est la reproduction sexuée qui se déroule chez l’hôte définitif : la tique. Elle ne 

concerne que les gamétocytes ingérés au cours du repas sanguin de la tique, qui seuls, peuvent 

poursuivre leur développement, toutes les formes asexuées ingérées seront détruites dans le tractus 

gastro-intestinal de la tique. C’est dans la lumière intestinale, que les gamétocytes développent à 

leur extrémité antérieure une organelle avec un aspect en pointe de flèche, c’est la transformation 

en gamètes dits « corps rayonnants » « ray bodies » ou Strahlenköper. Cette « épine » a un rôle 

non seulement dans la fusion des gamètes, mais aussi dans la pénétration des ookinètes au travers 

des cellules de l’épithélium intestinal. La fécondation intervient 2 à 4 jours après la fin du 

gorgement de la tique, les deux gamètes vont fusionner pour donner un zygote sphérique puis un 

kinète allongé et mobile, ookinète. Les ookinètes mobiles vont se diviser en sporokinètes qui après 

avoir franchi la barrière intestinale, vont pouvoir coloniser les différents tissus de la tique via 

l’hémolymphe. 
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❖ La sporogonie 

  Est la reproduction asexuée du parasite dans les glandes salivaires de la tique, elle a lieu 

environ 48 heures après le début du repas sanguin. Les sporokinètes se multiplient et se 

différencient en sporozoïtes à l’intérieur des glandes salivaires. Trois étapes sont nécessaires (non 

représentées sur le schéma simplifié). La cellule infectée se transforme en un sporoblaste 

multinucléé non différencié. A l’intérieur du sporoblaste, les organelles du futur sporozoïte se 

mettent en place. Le sporozoïte mature est ensuite libéré. On estime à plusieurs milliers la 

production de sporozoïtes à partir d’un sporoblaste. 

C’est lors de la migration des sporokinètes mobiles à travers les tissus de la tique infectée 

qu’une transmission ovarienne peut survenir par simple contiguïté entre le tube digestif et 

l’appareil génital, avec multiplication dans les œufs donnant naissance à des larves et des nymphes 

infectées. Les Babesia ont donc la capacité de persister en stase et de garder leur pouvoir infectant 

ce qui correspond à une transmission trans-stadiale. 

❖ La mérogonie  

Est la reproduction asexuée chez l’hôte vertébré. Les Babesia sont transmises lors de 

morsures de tiques : les sporozoïtes présents dans les glandes salivaires de la tique sont inoculés 

en fin de repas sanguin. La réalisation de cette phase dépend directement du temps d’attachement 

de la tique au vertébré. Si le repas sanguin n’est pas interrompu et conduit jusqu’à son terme, le 

taux d’infection est de 100 %. La pénétration du parasite s’effectue en plusieurs étapes. Il y a 

d’abord attachement du parasite sur l’hématie via des glycoprotéines de surface, suivi de la 

réorientation du piroplasme de sorte que le côté apical soit dirigé vers la surface du globule rouge 

afin que les rhoptries soient au contact de l’hématie (Figure 9). Après formation de jonctions 

serrées avec les protéines de l’érythrocyte, se produit une invagination de la membrane de 

l’érythrocyte, à l’origine de la formation d’une vacuole parasitophore qui sera lysée par la suite. 

Le parasite sera donc entouré d’une simple membrane se trouvant alors en contact direct avec le 

cytoplasme de la cellule infectée. Il va ensuite y avoir une phase de multiplication active intra-

érythrocytaire qui s’effectue selon deux modes : par bourgeonnement ou fission binaire, elle sera 

à l’origine de l’apparition d’une forme trophozoïtique adulte (différents aspects possibles) 

improprement appelé « mérozoïtes » car il n’y a pas de schizogonie vraie. Les mérozoïtes 

détruisent la cellule parasitée et sont alors capables d’infecter d’autres érythrocytes. Durant ce 

stade, un certain nombre de sporozoïtes ne vont pas se reproduire, leur taille va augmenter mais il 

ne se divisent pas et deviennent de potentiels gamétocytes. 
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Figure 9 : Modèle hypothétique d’invasion d’un érythrocyte par Babesia bovis basé sur le 

modèle du paludisme. (Pharmacie & Rakover, 2018) 

(A) Attachement. (B) Réorientation apical. (C) Vidage des micronèmes et formation de jonctions 

mobiles. (D) Invagination de la membrane et vidage des rhoptries. (E et F) Scellement de la 

membrane érythrocytaire, formation de la vacuole parasitophore et décharge de granules denses. 

Le maintien d’une vacuole parasitophore pendant la vie intra- érythrocytaire de B. bovis n’a pas 

été bien établi. 

Il est important de noter les détails suivants, relatifs au cycle évolutif des Babesia : 

 La pérennité de Babesia est assurée par la tique, car le parasite a la capacité de persister de 

Stase en stase et de conserver leur pouvoir infectant : c’est ce que l’on appelle la transmission 

trans-stadiale, 

 Babesia ne persiste pas dans la tique sous une forme infectante au-delà du stade larvaire,  

 La tique infectée n’est jamais la tique infectante : en effet les Ixodidae sont caractérisées par 

le fait que chaque stase ne prend qu’un seul repas de sang et qu’à la fin de celui-ci, il y a une 

mue (ou la mort de la stase adulte et ponte), de ce fait la tique adulte qui s’infecte assure la 

persistance du parasite via la génération suivante : c’est ce que l’on appelle la transmission 

trans-ovarienne, 

 Une tique indemne qui va s’infecter sur un hôte ne sera en mesure de transmettre le parasite 

qu’au repas suivant puisque la transformation des sporokinètes en sporozoïtes infestants dans 

les glandes salivaires de la tique est liée à un nouveau repas sanguin : le sang est nécessaire à 

la mobilité des sporozoïtes, l’inoculation des sporozoïtes infectants a donc lieu en fin de repas. 
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6.  Epidémiologie de la babésiose 

6. 1. Période infectante 

La période d’infection des babésies suit de près la période d’activité de leurs vecteurs. 

Ainsi, dans les pays caractérisés par des saisons marquées, la période d’infection peut être très 

saisonnalisée avec une forte pression lors de la saison chaude et humide et une pression quasiment 

nulle en période froide et sèche. Dans les territoires tropicaux comme la Polynésie française, cette 

saisonnalité est moins marquée. La pression varie donc relativement peu au cours de l’année et 

assure une phase infectante plus ou moins continue. Or, plus cette période est continue dans 

l’année, plus l’état de prémunition est maintenu et le risque minime. 

6. 2. Immunité 

Deux types d’immunités sont mises en œuvre chez les bovins afin de lutter contre les agents 

de la babésiose (Troncy et al., 2000). 

L’immunité innée constitue la première ligne de défense de l’hôte. Elle est très rapide et 

est permise en grande partie par la rate, organe essentiel de la protection contre la babésiose. 

L’immunité acquise se met en place plus tardivement et prend le relai de l’immunité innée. Elle 

assure la formation d’anticorps plus ou moins précocement selon la race de l’hôte et les individus. 

Sa rapidité de réponse est directement associée aux capacités de résistance des animaux. 

L’immunité acquise permet une protection de longue durée contre les rechutes ou ré-infestations 

puisqu’elle dure environ quatre ans pour le genre Bos taurus et trois ans pour le genre Bos indicus 

(Bock et al., 2004). 

Bien que les immunités inné et acquise permettent de juguler l’infection et de réduire la 

charge parasitaire, elles n’assurent pas l’élimination totale des babésies. En effet, les babésies ont 

développé des moyens d’échappement au système immunitaire comme la séquestration des 

globules rouges parasités dans les capillaires sanguins profonds (Gallego-Lopez et al., 2019) et la 

variation antigénique des babésies (Troncy et al., 2000). 

L’immunité développée contre la babésiose est assez spécifique. Si une infection par B. 

bigemina semble protéger en partie contre B. bovis, la réciproque n’est pas vraie (Bock et al., 

2004). De plus, au sein d’une même espèce de babésies, il existe diverses souches d’un point de 

vue immunologique. Du fait de ces différences, l’immunité croisée n’est que partielle et il est donc 

important de le prendre en compte pour l’immunisation des bovins et notamment pour leur 

vaccination (Mahoney, Ross, 1972). 
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6. 3. Facteurs de réceptivités 

6. 3. 1. L’espèce et la race 

Babesia bovis et B. bigemina sont capables d’infecter de nombreuses espèces mais la 

sensibilité pour chacune d’entre elles diverge, seuls les bovins domestiques (Bos taurus) y sont 

vraiment sensibles (Bock et al., 2004 ; Maslin et al., 2004). 

Au sein d’une même espèce, la race semble aussi jouer un rôle majeur. En effet, les races 

locales sont plus rustiques et plus résistantes aux babésies. Cela peut s’expliquer par différents 

facteurs. D’un côté, les races traditionnelles sont plus adaptées au climat et à l’alimentation locale 

que les races sélectionnées. Ces dernières ont été orientées vers une forte productivité et sont donc 

plus exigeantes et moins adaptables aux conditions climatiques et alimentaires, les rendant ainsi 

plus fragiles face aux parasites. De l’autre côté, une pression de sélection par l’agent pathogène 

s’est exercée sur les races locales, et ce depuis des décennies voire des siècles, permettant ainsi 

des mécanismes de protection plus développés et donc une meilleure résistance (Tabor et al., 

2017). Au contraire, les races améliorées sont le fruit de nombreux croisements aboutissant à une 

pauvreté génétique et elles n’ont jamais subi de telle pression de sélection, ce qui mène à une très 

forte sensibilité (Troncy et al., 2000). C’est aujourd’hui la source de nombreux problèmes du fait 

de l’importation de races sélectionnées dans des zones tropicales où la pression parasitaire peut-

être massive, comme en Polynésie française. 

6. 3. 2.  L’âge 

Tous les jeunes bovins de moins de neuf mois présentent une immunité innée les protégeant 

des signes cliniques lors d’infection. Le mécanisme de cette protection n’est pas encore totalement 

élucidé. Il semble que les érythrocytes fœtaux inhibent la croissance des babésies protégeant les 

jeunes animaux en plus des anticorps maternels (Levy et al., 1982). De plus, leur immunité est 

plus rapide et efficace que celle d’un adulte (Gallego-Lopez et al., 2019 ; Bock et al., 2004). Quel 

que soit le mécanisme de cette immunité, elle permet aux bovins de moins de neuf mois d’être 

protégés pendant au moins deux ans des signes cliniques avec une seule inoculation (Mahoney, 

Ross, 1972). De plus, si de nouveaux contacts avec le parasite ont lieu pendant cette période, 

l’immunité est prolongée. En ayant un contact avant neuf mois puis des contacts réguliers par la 

suite, un bovin peut donc être immunisé à vie contre la babésiose sans jamais avoir présenté de 

signes cliniques. 
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6. 3. 3. L’état physiologique 

L’état physiologique conditionne le fonctionnement des défenses immunitaires. Ainsi, un 

stress alimentaire, climatique ou environnemental, une gestation, une lactation ou encore une 

maladie intercurrente peuvent diminuer la protection et donc potentiellement provoquer une 

primo-infection ou une rechute de babésiose. 

6. 2. 4. Situation épidémiologique 

L’épidémiologie de la babésiose dépend de quatre facteurs clés : l’hôte (les bovins), l’agent 

(B. bovis et B. bigemina), le vecteur (R. microplus et R. annulatus) et l’environnement. L’équilibre 

entre ces quatre éléments est primordial et définit la situation dans laquelle l’élevage va se trouver. 

En effet, si la pression parasitaire est très forte, la probabilité qu’un bovin rencontre un 

hémoparasite avant l’âge de neuf mois est importante, assurant ainsi le maintien de son immunité 

naturelle. Mahoney, Ross, 1972 considèrent ainsi qu’une situation endémique stable est atteinte 

lorsque 75% des veaux d’un troupeau rencontrent B. bovis entre six et neuf mois. Le risque d’avoir 

des cas cliniques est alors fortement diminué voire nul (Bock et al., 2004). Par contre, si les tiques 

infestées sont peu nombreuses ou non constantes dans le temps, la probabilité de rencontre entre 

le parasite et l’hôte avant l’âge de neuf mois est plus faible donc tous les bovins ne sont pas 

protégés lorsqu’ils atteignent l’âge adulte. Des cas cliniques de babésiose peuvent alors avoir lieu, 

surtout sous forme épidémique sur les animaux de neuf mois à trois ans (Troncy et al., 2000). Cette 

situation est qualifiée de situation endémique instable. Enfin, la situation endémique critique a lieu 

si les tiques infestées sont rares. La probabilité qu’un animal rencontre le parasite avant ses neuf 

mois est alors très faible et presqu’aucun bovin n’est protégé. Les cas cliniques sont également 

peu fréquents chez les adultes mais peuvent être graves lorsqu’ils apparaissent. Cette situation se 

retrouve souvent lorsque des traitements sont effectués pour éradiquer les tiques ou lorsque les 

hémoparasites ont été récemment introduits (Troncy et al., 2000). 

7. Symptômes cliniques 

Pour B. bigemina, la pathogénie est principalement liée à l’hémolyse et l’ictère qui s’en 

découlent tandis que pour B. bovis, le phénomène d’agglutination des hématies prédomine. B. 

bovis est plus pathogène que B. bigemina mais sa prévalence est en général plus faible 

(Montenegro-James, 1992). Une fois guéri, pour B. bovis comme pour B. bigemina, la parasitémie 

du bovin persiste six mois à deux ou trois ans selon les espèces et en l’absence de nouvelles 

infestations. Il peut y avoir des rechutes cliniques dues à la variation antigénique des babésies mais 

celles-ci sont de moins en moins graves, jusqu’à devenir subcliniques. Après cette période, 
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l’animal est protégé des signes cliniques si de nouvelles contaminations ont lieu, et ce jusqu’à ce 

que la parasitémie cesse (Alvarez et al., 2019 ; Troncy et al., 2000). Dans les cas de babésiose 

chronique, concernant surtout les races résistantes ou des animaux présents en zone d’enzootie 

stable, les symptômes sont frustrés voire absents. On peut cependant observer une perte de poids, 

un retard de croissance, des difficultés de reproduction, une diminution de production lactée ou 

encore une diminution de la valeur bouchère (Montenegro-James, 1992). 

7. 1. Babesia bigemina 

Babesia bigemina est responsable de la piroplasmose tropicale. La phase d’incubation dure 

quatre à cinq jours en moyenne et la babésiose aiguë dure trois à sept jours. Elle commence par un 

accès fébrile majeur allant jusqu’à 40-41°C et pouvant être à l’origine d’avortements chez les 

femelles gravides et d’infertilités chez les taureaux (Bock et al., 2004 ; Troncy et al., 2000). 

Viennent ensuite l’anémie et l’ictère dus à l’hémolyse intense se manifestant principalement par 

des muqueuses pâles et des urines foncées et moussantes. D’autres signes généraux tels qu’une 

dysorexie avec amaigrissement, une déshydratation, une fatigabilité, une tachycardie et des 

dyspnées peuvent également apparaitre. Enfin, l’ictère, s’il est prononcé, peut avoir des 

conséquences sur divers organes : pneumonie par irritation du parenchyme pulmonaire par la 

bilirubine, signes digestifs tels qu’une atonie du rumen et une alternance de diarrhées et de 

constipations, néphrite voire glomérulonéphrite dans les cas les plus graves. La babésiose subaiguë 

dure deux à trois semaines avec des signes moins marqués car la parasitémie est plus faible. 

L’hyperthermie est légère – jusqu’à 40 °C –, l’ictère et l’hémoglobinurie sont moyennement 

marqués. 

7. 2. Babesia bovis 

L’incubation de Babesia bovis dure également quatre à cinq jours, mais contrairement à B. 

bigemina, B. bovis a un plus fort taux de mortalité. En plus de l’anémie, les érythrocytes sont 

séquestrés dans les capillaires sanguins du cerveau ou des reins principalement. De ce fait, 

l’hémolyse, l’ictère et l’hémoglobinurie sont moins marqués. Cependant, des signes cliniques 

grave sont induits tels que des signes cérébraux (troubles de l’équilibre, signes encéphaliques, 

grincements de dents, agressivité…) ou des détresses respiratoires majeures (infiltration 

neutrophilique des capillaires pulmonaires, augmentation de la perméabilité vasculaire provoquant 

des œdèmes…) (Troncy et al., 2000). Il existe des formes suraiguës où la mort survient subitement 

sans autres symptômes hormis une élévation thermique très forte et des formes subaiguës ou 

bénignes avec seulement quelques signes généraux. 
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8.  Diagnostic 

Sur le terrain, la première étape du diagnostic est la suspicion clinique reliée à 

l’épidémiologie de la babésiose (Maslin et al., 2004). Des diagnostics de confirmation peuvent 

être effectués en complément. 

Les diagnostics directs mettent en évidence le parasite. L’étalement sanguin coloré au May 

Grünwald Giemsa (MGG) ou à la coloration rapide (RAL) est très utile en clinique mais reste peu 

précoce et peu sensible (Alvarez et al., 2019). La PCR met en évidence l’ADN du parasite avec de 

très bonnes sensibilité et spécificité. Elle permet de détecter les porteurs chroniques mais coûte 

cependant cher et demande des compétences particulières pour sa réalisation (Alvarez et al., 2019). 

De plus, de manière générale, les méthodes de détection directe du parasite ne permettent pas une 

bonne détection des porteurs asymptomatiques et sont donc moins adaptées dans le cadre de 

surveillance épidémiologique (Dominguez et al., 2012). 

Les sérologies sont plus appropriées dans le cadre de ces enquêtes ou plus ponctuellement 

pour évaluer le statut d’un animal que l’on souhaite déplacer. Les plus courantes sont l’IFAT 

(Indirect Fluorescent Antibody Test) et l’ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) (Maslin 

et al., 2004) car elles permettent une détection précoce et rapide de la babésiose à moindre coût 

(Dominguez et al., 2012) 

9.  Pronostic et conséquences 

Si les animaux ne sont pas prémunis contre la babésiose, les conséquences sont graves avec 

des taux de mortalité de 30 à 60% pour B. bigemina et 70 à 80% pour B. bovis. C’est par exemple 

le cas pour des animaux importés de zones tempérées vers des zones tropicales et pour les races 

sélectionnées pour leur rendement important (Troncy et al., 2000). Les races traditionnelles sont 

normalement prémunies et les morbidité et mortalité sont donc plus faibles. Cependant, la 

prémunition peut parfois faire défaut lorsque les parasites sont rares. Ceci peut se produire lors 

d’une lutte chimique importante ou lors d’aléas climatiques diminuant la pression parasitaire. Les 

conséquences économiques peuvent être lourdes du fait du coût du traitement mais aussi des pertes 

de production qu’il en résulte. Il est donc important de parvenir à lutter contre ces parasites et leurs 

conséquences (Bock et al., 2004). 

10.  Traitement 

 Celui-ci repose sur l’utilisation d’Imidocarbe à 1,2mg/kg en intramusculaire ou en sous-

cutané. Une seule injection suffit à obtenir la guérison dans la majorité des cas dès la 36ème heure. 
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Parfois un traitement complémentaire est nécessaire (perfusion de soluté isotonique, transfusion). 

On peut noter qu’en doublant la dose, on peut éliminer tous les parasites de l’organisme et avoir 

un effet rémanent mais cela empêche l’installation de l’immunité de co-infection. 

11. Prophylaxie  

 Elle repose dans un premier temps sur la gestion du risque d’infestation par les tiques (se 

reporter au chapitre correspondant).  

 Il existe des vaccins vivants atténués contre B.bovis et B.bigemina dans les pays concernés 

(Ojeda et al, 2010). Des études sont en cours afin de mettre au point un vaccin recombinant contre 

les babésioses, et notamment Babesia divergens (Brown et al, 2006). L’utilisation d’imidocarbe à 

la posologie de 2,5 mg/kg confère une protection de 4 à 6 semaines contre le parasite, on l’utilise 

notamment pour les animaux naïfs introduits dans un élevage où la piroplasmose est endémique. 

 Enfin, il est recommandé d’immuniser les génisses de renouvellements en les faisant 

pâturer la première année sur les pâtures à tiques. En effet, elles ne développeront pas la forme 

aiguë puisque les jeunes sont plus résistants mais par contre elles développeront une immunité qui 

les protégera par la suite (Jammes, 2009). 
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II.  La theileriose tropicale bovine 

1. Définition  

 La theilériose tropicale est une maladie infectieuse, inoculable, non contagieuse due à la 

présence et à la multiplication dans les leucocytes mononuclées puis dans les érythrocytes des 

bovinés (bœuf, buffle, zébu et bison) d’un protozoaire spécifique : Theileria annulata, transmis 

par les tiques du genre Hyalomma (Brown, 1997 ; Preston, 2001). 

 Plusieurs appellations ont été utilisées pour désigner la theilériose tropicale : la fièvre 

méditerranéenne, la theilériose méditerranéenne, la theilériose bovine d’Afrique du Nord, la 

theilériose bovine maligne, gonderiose tropicale et la piroplasmose tropicale. Cependant, en 

Anglais, elle est appelée tropical theileriosis (Neitz, 1953). Le non officiel de cette maladie est : 

theilériose tropicale bovine. 

 En Algérie arabe vernaculaire, cette maladie est connue sous le nom de Souffaïr ou 

Boussoufaïr, appellations en rapport avec la présence de l’ictère et de l’hyperthermie. 

2. Classification 

 L’agent éthologique de la theilériose tropicale admet la position taxonomique suivante 

(Norval et al., 1992) : 

Tableau 3 : Position taxonomique de theileria (Norval et al., 1992) 

Niveau taxonomique Nom du taxon Critères 

Règne Protistes • Êtres unicellulaires eucaryotes (présence d’un 

noyau). 

• Paroi cellulaire non cellulosique. 

Sous règne Protozoaires • Souvent mobiles. 

• Développement hétérotrophe. 

Embranchement  Apicomplexa 

Sporozoaires 

• Absence d’appareil locomoteur donc localisation 

endocellulaire obligatoire. 

• Reproduction asexuée multiple (schizogonie) 

Reproduction sexuée (gamogonie et sporogonie) 

formation d’un oocyste qui contient des 

sporozoïtes Parasite à tous les stades évolutifs. 
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• Présence d’un complexe apical à certains stades de 

développement 

Classe Hemotozoae • Absence de spores (complexe apical dépourvu de 

conoïde). 

• Présence d’un stade endo-érythrocytaire. 

• Transmission par des arthropodes hématophages 

Ordre Piroplasmida • Forme endo-érythrocytaire non productrice de 

pigments. 

• Transmission par une tique dure (Ixodidé) 

Famille Theileriidés • Les étapes de schizontes dans les lymphocytes 

Genre Theileria ❖ Les étapes de piroplasmes dans les érythrocytes 

Qui manquant de pigment  

Espèce T. annulata  

 

 Au sein du genre Theileria il existe plusieurs espèces, dont les plus importantes et plus 

pathogènes sont T. annulata et T. parva, agents responsables respectivement de la theilériose 

tropicale bovine et theilériose de la Côte orientale (Uilenberg et al. 1977 ; Uilenberg, 1981 ; 

Jongejan et al. 1986). 

3.  Morphologie de Theileria annulata  

 Selon sa localisation chez le bovin infecté, le parasite se présente sous deux formes : 

3. 1.  Formes schizogoniques 

 Corps bleus ou corps en grenade se présentant sous forme de 2 aspects : 

 Des frottis de la pulpe du nœud lymphatique ou de la pulpe splénique obtenus par ponction, 

fixés et colorés au Giemsa, font apparaitre les corps en grenade ou schizontes en microscopie 

optique, ils ont l’aspect de corps composés de plusieurs ponctuations (Figure10). 

 Il existe deux types de schizontes ont été décrits en fonction des caractères de ces 

ponctuations : 

❖ Macroschizonte : (15 à 30 x 8 à 10 µm) renfermant 10 à 20 grains chromatiques 

anguleuxmesurant chacun 0,4 à 1,5 µm. 

❖ Microschizonte (identique aux macroschizonte) : il renferme plusieurs centaines de 

noyauxde chromatine rouge très intense, arrondis de petites tailles mesurant 0,3 à 0,8 µm, 
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qui sont associés à une petite partie du cytoplasme. Ces éléments arrondis correspondent 

aux mérozoïtes. 

3. 2.  Formes intra-érythrocytaires ou mérozoïtes 

 Elles se trouvent dans les hématies ou elles prennent plusieurs formes (ovoïde, annulaire, 

bâtonnet et virgule) (Sergent et al. 1945). 

Figure 10 : Schizonte de Theileria annulata 

sur une ponction de nœud lymphatique d'un 

bovin atteint de theilériose tropicale 

(Coloration Giemsa, examen au 

microscope optique à l'huile à immersion, 

grossissement x1000). 

4.  Cycle évolutif de Theileria annulata 

4.1.  Cycle biologique chez la tique Hyalomma scupense  

 Plusieurs espèces de tiques du genre Hyalomma infestent les bovins en Afrique du Nord 

(Bouattour et al., 1996 ; Benchikh El Fegoun et al., 2013) dont H. scupense est particulièrement 

importante en raison de son rôle dans la transmission de T. annulata (Gharbi et Darghouth, 2014 

; Ben Said, 2012). 

 H. scupense est largement distribuée en Afrique du Nord, au Soudan, en Turquie, au Moyen 

Orient, en Asie centrale ; elle a également été rapportée en Europe du Sud (Apanaskevich et al., 

2010). 

 Cette espèce de tique est monotrope, et est devenue endophile dans de nombreuses régions. 

Les bovins sont les hôtes les plus communs pour les adultes et les stades immatures, ces derniers 

utilisent également les ongulés de taille moyenne et grande comme hôtes. Ils ont été recueillis 

principalement à partir d'espèces domestiques, à savoir les bovins, chameaux, chevaux, ânes, 

buffles, ovins, caprins et porcs (Morel, 1969 ; Dmitry, 2010). 

 Le cycle biologique d’H. scupense nécessite deux phases d’engorgement sur deux bovins 

pendant la saison sèche en raison de son caractère xérophile (Morel, 1995 ; Walker et al., 2003). 
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Les nymphes s’infectent par les piroplasmes de T. annulata à l’occasion d’un repas sanguin sur un 

bovin porteur de formes érythrocytaires du parasite, elles hibernent durant la période froide dans 

les fentes des murs dans les locaux d’élevage les plus chauds et les plus exposés au soleil où elles 

muent en adultes et apparaissent l’été suivant (Gharbi, 2006). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Cycle évolutif d’Hyalomma Scupense (Ziam, 2016). 

 La tique vectrice, H. scupense, s’infecte au stade larvaire ou nymphal en ingérant les 

gamontes au cours du repas sanguin sur un bovin infecté. Après différenciation des gamètes, la 

fécondation a lieu dans le tube digestif, aboutissant à la formation du zygote. Les zygotes 

envahissent les cellules intestinales où ils s’enkystent durant toute la période d’hibernation de la 

nymphe d’H. scupense. Le parasite devient par la suite un kinète mobile qui envahit les cellules 

germinales de plusieurs tissus en particulier des acini salivaires. Après la mue, chez la tique adulte 

fixée sur un nouveau bovin, les sporoblastes se développent et libèrent des milliers de sporozoïtes 

dans le flux salivaire à 3 jours de la fixation de la tique sur le nouveau bovin (Robinson, 1982 ; 

Ben Miled, 1994 ; Samish et Pipano, 1981). 
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4.2.  Chez le bovin  

 L’évolution de T. annulata s’effectue en deux étapes qui sont invasives pour les cellules 

de l'hôte, les sporozoïtes sont injectés avec la salive de la tique adulte à l’occasion du repas sanguin, 

envahissent activement les leucocytes mononucléaires (macrophages, monocytes et 

secondairement des lymphocytes B) (Jura et al., 1983 ; Spoonner et al., 1989 ; Glascodine, 1990) 

où ils évoluent en trophozoïtes. En effet, les trophozoïtes se développent en macroschizontes 

multinucléés en entraînant une division synchrone des leucocytes grâce à un effet leucomitogène. 

Les cellules infectées deviennent immortalisées comme les cellules lymphoblastoïdes, peuvent 

être cultivées in vitro indéfiniment, et présentent des analogies avec les cellules tumorales 

(Hulliger, 1965 ; Glascodine, 1990 ; Preston et al., 1999). Après un certain nombre de 

multiplications, une proportion des macroschizontes se transforme en microschizontes. La 

différenciation des macroschizontes en mérozoïtes se produit au sein des cellules transformées, 

par mérogonie (Mehlhorn et Schein, 1984 ; Glascodine, 1990), et constitue des sources de 

mérozoïtes avec la destruction de la cellule hôte. 

 Figure 12 : Cycle évolutif de Theileria annulata (Mehlhorn et Schien, 1984). 

 Les mérozoïtes extracellulaires libres envahissent alors les érythrocytes, où ils se 

différencient pour donner les piroplasmes intra-érythrocytaires (Conrad et al., 1985 ; Glascodine, 

1990). 
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5. Symptômes clinques 

 L’infection ou l’inoculation des sporozoïtes de T. annulata a lieu à partir du troisième jour 

qui suit la fixation de la tique H. scupense, cette durée est importante à considérer lors de 

l’application des mesures prophylactiques pour lutter contre le vecteur. Dans les conditions 

expérimentales, la durée d’incubation varie entre 1 et 3 semaines, avec une moyenne de 14 jours, 

après la piqûre de tiques, et de 2 à 4 semaines, avec une moyenne de 17 jours, après inoculation 

de sang infecté (Sergent et al., 1945). La durée et la gravité de la maladie sont influencées par trois 

facteurs importants : la dose infectante inoculée (nombre de sporozoïtes inoculés), la virulence de 

la souche, et l’état immunitaire de l’animal. 

 La theilériose tropicale évolue selon trois formes cliniques : 

5. 1. Formes suraiguës 

 L’animal présente les signes cliniques suivants : 

✓ L’hyperthermie qui peut atteindre 42°C. 

✓ L’hypertrophie des nœuds lymphatiques surtout ceux drainant le lieu de fixation de la tique, 

parfois elle est généralisée. 

✓ L’ictère franc d’apparition d’emblée. 

✓ Des troubles nerveux. 

 Quatre à cinq jours après le début de l’hyperthermie la maladie évolue vers la mort de 

l’animal (Gharbi, 2006 ; Chartier et al., 2000). 

5. 2. Forme aiguë 

 La maladie se manifeste généralement sous une forme aiguë, avec une altération importante 

de l’état général, une hyperthermie supérieure à 40°C (atteignant parfois 42°C), qui se maintient 

en plateau pendant 15 jours en moyenne jusqu’à la guérison ou la mort de l’animal (Chartier et al., 

2000). L’animal est abattu, il est triste, la tête basse, les paupières tuméfiées et mi-closes, les yeux 

larmoyants, sont souvent dans un état de stupeur. La muqueuse conjonctivale, congestionnée au 

début, devient pâle ; des pétéchies rondes, de 1 à 5 mm de diamètre, apparaissent ; plus rarement, 

on peut observer un ictère sur les muqueuses conjonctivale et vulvaire. 

 L’examen des animaux malades révèle un amaigrissement rapide, de l’anorexie, de l’atonie 

du rumen, de la polypnée (40 à 80 mouvements/mn), de la tachycardie (80 à 140 battements/mn). 
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 Un syndrome hémolytique : l’anémie d’origine hémolytique est constante, elle est la 

conséquence des mécanismes auto-immuns, de l’action mécanique des parasites, et des dommages 

oxydatifs dans les érythrocytes (Asri Rezaei et Dalir-Naghadeh, 2006). L’ictère peut être franc ou 

sub-ictère, d’apparition tardive corrélatif d’une parasitémie importante, d’une hémolyse, et d’une 

hémoglobinurie, son apparition est un signe de mauvais pronostic. 

 Les vaches en lactation présentent une forte chute de la sécrétion lactée voire un 

tarissement. Certaines femelles avortent ou mettent-bas prématurément. 

 Les animaux présentent également une hypertrophie des nœuds lymphatiques superficiels 

externes (préscapulaires et précruraux en particulier) atteignant jusqu'à 3 - 4 fois leur taille 

normale. Les nœuds lymphatiques chauds et douloureux présentent un œdème périphérique 

caractéristique (Sergent et al., 1945 ; Osman et Al-Gaabary, 2007 ; Mahmmod et al., 2011). 

 Des troubles nerveux peuvent aussi apparaître et compliquer le tableau clinique (accès de 

fureur, raideur de la nuque et tournis, contractures latérales de l’encolure) traduisant l’atteinte du 

système cérébrospinal. D’autres signes cliniques tels que l’œdème de l’auge, une gangrène cutanée 

sèche, des ulcérations ont été également observés. Ces lésions sont sans doute dues à des embolies 

parasitaires (Sergent et al., 1945 ; Osman et Al-Gaabary, 2007). 

 Les signes digestifs : constipation ou une diarrhée avec melæna, indigestion du feuillet. 

 Les troubles respiratoires sont ceux d’une broncho-pneumonie, une détresse respiratoire 

sous la forme d'une dyspnée, une toux et des preuves d'un œdème pulmonaire (Osman et 

AlGaabary, 2007). 

 Des pétéchies sur les muqueuses, des suffusions ou des ecchymoses sont observées, il s’agit 

de signes indicateurs d’un mauvais pronostic. La gangrène sèche de la peau sur la ligne du dos 

d’apparition rare, représente un signe de très mauvais pronostic. 

5.3. Forme atténuée 

 Les signes sont moins graves, la guérison survient après une période plus ou moins longue. 

Cette forme atténuée peut se transformer en forme chronique souvent mortelle avec une anémie 

intense et de la cachexie. Elle est observée surtout chez la population autochtone (Gharbi et al., 

2012). 

 La theilériose peut survenir sans signes cliniques spécifiques, tels une légère altération de 

l’état général, de la fièvre et de l’hypertrophie modérée des nœuds lymphatiques, parfois une 
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anémie discrète. Habituellement, l’infection passe inaperçue, mais elle a des répercussions sur la 

productivité des animaux surtout les vaches laitières (Gharbi, 2006) 

6. Epidémiologie de la theileriose tropicale 

6. 1.  Distribution géographique 

   La theilériose tropicale bovine est enzootique, la distribution géographique est vaste et 

étroitement liée à celle des tiques vectrices. Habituellement, la distribution géographique des 

espèces de Theileria est limitée aux régions tropicales et subtropicales où les tiques appropriées 

sont présentes (Perera et al., 2013). La theilériose présente un caractère saisonnier, pendant la 

saison chaude. Selon les vecteurs, elles sont dites domestiques car ce sont des maladies de locaux. 

 T. annulata est vastement distribué dans le monde (Europe du Sud, en Asie et en Afrique 

du Nord). Elle est présente dans la plupart des régions dans lesquels les espèces vectrices de tiques 

sont présentes. Ainsi, la maladie se manifeste par une large distribution dans les zones tropicales 

et subtropicales (Weir et al., 2011), du Portugal, de l'Espagne et le Maroc à l'ouest, à travers la 

côte méditerranéenne de l'Europe et l'Afrique du Nord, le sud dans le Soudan et l'Erythrée et vers 

l'est en Europe du Sud-Est, le Proche-Orient et Moyen Orient, le sud de la Russie et de la Sibérie 

et à travers le sous-continent indien à travers la Chine et l'Extrême-Orient (Robinson, 1982 ; Dolan, 

1989). 

 En Algérie, la theilériose tropicale est enzootique, et se rencontre dans les étages 

bioclimatiques humides, subhumides et semi-arides correspondant aux régions favorables à 

l’évolution biologique de la tique vectrice H. scupense (Sergent et al., 1945 ; Bouattour et al., 1999 

; Ziam et Benaouf, 2004).  

6. 2. Epidémiologie descriptive 

 En Algérie, la theilériose tropicale évolue durant la période chaude, le plus grand nombre 

de cas cliniques est enregistré entre juin et septembre avec un pic en juillet (Sergent et al., 1945). 

Ce caractère saisonnier qui est en relation avec la dynamique d’activité de la tique vectrice 

(Bouattour et al., 1996) n’est pas absolu, on peut ainsi observer des cas sporadiques de theilériose 

en toute saison de l’année.  
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6. 3. Epidémiologie Analytique 

6. 3.1. Sources du parasite 

 Ils existent deux sources principales de T. annulata, d’une part les tiques adultes 

d’Hyalomma qui le transmettent directement au cours de leurs repas sanguin, et d’autre part 

indirectement par les animaux infectés, notamment les porteurs asymptomatiques du parasite qui 

vont infecter occasionnellement, les larves et les nymphes Hyalomma lors du repas sanguin 

(Gharbi et al., 2014), et sont impliqués dans la propagation de l’infection et ont un rôle important 

dans l’entretien du cycle biologique du parasite entre les bovins et les tiques vectrices (Ilhan et al., 

1998 ; Aktas et al., 2006).  

6.3.2. Mode de transmission 

 Lors du repas sanguin l’adulte Hyalomma, les sporozoïtes de T. annulata sont transmis 

avec la salive dès le troisième jour de fixation sur l’hôte bovin. Cette durée est aussi valable pour 

les espèces de Babesia et quelles que soit les tiques vectrices (Euzeby, 1979). La transmission des 

parasites par l’utilisation des seringues contaminées peut se produire mais son rôle reste accessoire 

dans l’épidémiologie de la maladie (Gharbi et al., 2014). La transmission transplacentaire a été 

rarement observée chez T. annulata (Chartier et al., 2000). 

6.3.3. Facteurs de Réceptivité 

 Les facteurs intervenant dans la réceptivité des animaux à l’infection par T. annulata sont 

l’espèce, la race et l’âge. 

6.3.3.1. Espèce 

 La theilériose tropicale à T. annulata est une maladie qui touche les bovidés, mais certaines 

espèces sont plus réceptives que d’autres. Il s’agit notamment des taurins (Bos taurus) et du buffle 

asiatique (Bubalus bubalis), dont le degré de sensibilité diffère, des symptômes observés chez le 

buffle comme la pneumonie sont rarement observés chez le taurins, alors que l’œdème de la cornée 

qui conduit fréquemment à la cécité est totalement absent chez le bovin (Mahmmod et al., 2011). 

Il existe à l’intérieur d’une même espèce, une différence de sensibilité, d’une manière générale les 

races locales sont plus rustiques (Chartier et al., 2000). 
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6.3.3.2. Race 

 Les bovins exotiques, d’origine européenne sont habituellement très sensibles aux 

piroplasmoses sensu lato (Ait Hammou et al., 2012). Les races améliorées comme la Frisonne Pie 

noire, la Holstein ou les produits de leurs croisements sont plus sensibles que les races autochtones, 

d’après Glass, (2001), la sensibilité des races bovines à la theilériose tropicale est déterminée par 

la régulation des conséquences immuno-pathogéniques de la réponse immune à l’infection. Celle-

ci serait bien régulée chez les animaux autochtones issus d’une coexistence millénaire avec le 

parasite, contrairement aux races exotiques non adaptées à ce dernier. Les veaux de la race Sahiwal 

(Bos indicus) sont plus résistants que les Holstein. 

6.3.3.3. Age 

 la séroprévalences de T. annulata augmente avec l’âge (Jacquiet et al., 1994), les jeunes 

sont réputés peu sensibles, cela peut être due au colostrum qui offre une protection passive par les 

anticorps maternels pendant les 2-3 premiers mois (Chartier et al., 2000) à la faible infestation des 

veaux par les tiques, dans des élevages en situation d’enzootie stable à la theilériose tropicale en 

Tunisie, les vaches avaient une infestation moyenne de 75,8 tiques/vache/saison alors qu’elle 

n’était respectivement que de 50,6 et 12,4 tiques/veau/saison chez les veaux mâles et femelles 

(Gharbi et al., 2013).  

6.3.4. Facteurs favorisants 

 Les facteurs qui favorisent le développement de la maladie sont : le mode d’élevage, l’état 

de l’étable, les conditions climatiques, et l’état de l’animal. 

6.3.4.1. Mode d’élevage 

 Le mode d’élevage est étroitement lié à la tique vectrice, si la tique est exophile comme H. 

lusitanicum, le mode d’élevage intensif est le plus recommandé pour diminuer l’incidence de la 

maladie, au contraire si la tique est endophile comme H. scupense ce mode d’élevage est un facteur 

de risque. 

6.3.4.2. Etat de l’étable 

 Généralement, les tiques praticoles telles Rhipicephalus bursa et, Rhipicephalus 

(Boophilus) annulatus vectrices de babésioses bovines, habitent les lieux boisés, les broussailles, 

les terrains couverts de hautes herbes : les bestiaux les rapportent du pâturage. Or, H. scupense se 
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distingue pendant sa vie libre, de goûts opposés : elle fuit les plantes et n’habite que les pierres 

(tique rupicole). Dans les cours de ferme ou à l’intérieur des étables, on voit sortir des murs non 

crépis, au mois de juin, de nombreux H. scupense adultes. 

6.3.4.3. Conditions climatiques 

 Les facteurs climatiques conditionnant l’activité des tiques vectrices, et le pouvoir 

infectieux du parasite T. annulata, Gharbi et al., (2014) ont montré que les épisodes de sirocco en 

Tunisie (vent violent, sec et chaud, venant du Sahara) en début d’été entraînent une sortie massive 

de tiques de leurs gîtes d’hibernation entrainant une augmentation différée dans le temps de 

l’incidence de la theilériose tropicale. 

 Le parasite présente une sensibilité dû à des températures extrêmes aux quelles les tiques 

vectrices peuvent être soumises, Robinson, (1982) a suggéré que l’exposition des tiques à des 

températures élevées pendant de longues périodes de temps entraine une diminution de la durée 

de vie des sporozoïtes dans les glandes salivaires. En outre, il a été démontré que des basses 

températures (8 à 10°C) peuvent entraîner la perte du pouvoir infectieux des tiques infectées, ceci 

explique bien la présence des limites géographiques de la theilériose tropicale bovine et l'absence 

de la maladie dans certaines régions malgré la présence de la tique vectrice. 

6.3.4.4. L’état de l’animal 

 L’état de l’animal (diminution de l’immunité, état de fatigue, troubles nutritionnels, 

lactation, et gestation) conditionne les défenses de l’organisme de l’hôte bovin vis à vis l’infection 

par le parasite, en augmentant la sensibilité du bovins, favorisant ainsi la primoinfection ou les 

états de rechute. De plus, il est possible de voir des bovins porteurs sains faire des rechutes de 

theilériose clinique suite à une forte lactation, une fin de gestation ou une maladie intercurrente 

(Flach et al., 1995). 

7.  Diagnostic de la theileriose tropicale 

 Le diagnostic de la theilériose tropicale bovine est basé sur les données épidémiologiques, 

cliniques, et différentielles car cette maladie présente plusieurs similitudes avec d’autres maladies 

dont la babésiose et les anaplasmoses. Le recours au laboratoire confirme l’infection surtout chez 

les porteurs asymptomatiques. 
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7.1.  Diagnostic épidémiologique 

 Le diagnostic épidémiologique est basé sur les facteurs de risques de l'infection par T. 

annulata, il est facile dans les régions d’enzootie avec des antécédents de cas cliniques, dans des 

élevages mal entretenus présentant des murs crevassés, fissurés où la présence de tiques oriente le 

diagnostic vers la theilériose tropicale. La maladie évolue durant la saison d’activité des tiques 

mais des cas sporadiques peuvent survenir à n'importe quelle période de l'année suite à une 

immunodépression (El Fourgi et Sornicle, 1967). 

7.2. Diagnostic clinique 

 Les sporozoïtes sont inoculés à partir du 3 ème jour de fixation de Hyalomma sur son hôte. 

L’incubation de la maladie varie entre 1 et 3 semaines, cette durée varie en fonction de plusieurs 

facteurs : taille de l’inoculation, virulence de la souche et l’immunité de l’hôte en fonction 

(Chartier et al., 2000 ; Rouina, 1984). 

 Le tableau clinique de la theilériose évolue sous 3 formes : 

7.2.1. Formes suraiguës 

 Elle est d’emblée dramatique, l’animal présente une hyperthermie qui peut atteindre 42°C, 

l’hypertrophie des nœuds lymphatiques surtout ceux drainant le lieu de fixation de la tique, parfois 

elle est généralisée, l’ictère franc d’apparition d’emblée, et des troubles nerveux (Rouina, 1984). 

Quatre à cinq jours après le début de l’hyperthermie la maladie évolue vers la mort de l’animal 

(Chartier et al., 2000). 

7.2.2. Formes aiguës 

 C’est la forme la plus typique, l’animal présente une adénite qui touche les nœuds 

lymphatiques drainant le lieu de fixation de la tique (notamment les retro-mammaires), elle est le 

plus souvent généralisée (Osman et Al-Gaabary, 2007 ; Mahmmod et al., 2011), l’hyperthermie 

peut atteindre 40 à 42°C, l’animal présente un abattement, une hyporexie voire de l’anorexie 

(Rouina, 1984), l’anémie d’origine hémolytique est constante (Gharbi, 2006). L’animal présente 

de l’ictère qui peut être franc ou un sub-ictère d’apparition tardive (Chartier et al., 2000). Les 

avortements apparaissent précocement, la chute plus ou moins brutale de la lactation voire 

l’agalaxie, représente en pratique le principal signe d’appel (M’Barek, 1994 ; Chartier et al., 2000). 

Non traitée, cette forme évolue vers l’aggravation et la mort survient en 1 à 2 semaines (Chartier 

et al., 2000). 
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7.2.3. Formes atténuées 

 Les signes sont moins graves, la guérison survient après une période plus ou moins longue. 

Ces formes atténuées peuvent se transformer en formes chroniques souvent mortelles avec une 

anémie intense et de la cachexie. Elles sont observées surtout chez la population autochtone 

(Gharbi et al., 2012). 

 La theilériose peut survenir sans signes cliniques spécifiques, avec une légère altération de 

l’état général, de la fièvre et de l’hypertrophie des nœuds lymphatiques modérées, et parfois une 

anémie discrète. Habituellement, l’infection passe inaperçue, mais elle a des répercussions sur la 

productivité des animaux surtout les femelles laitières (Gharbi et al., 2012). 

7.3. Diagnostic différentiel 

 La theilériose tropicale présente une homologie avec plusieurs entités pathologiques 

estivales tels que les babésioses et l’anaplasmose surtout si le tableau clinique n’est pas 

pathognomonique. La Babésiose bovine s’exprime cliniquement par une prédominance de 

l’hémoglobinurie traduite par des urines rouge foncé, d’où la dénomination de « maladie du 

pissement de sang » et des signes digestifs de type diarrhées profuses. L’ictère est inconstant, s’il 

apparaît, il est tardif et reste peu intense (Maslin et al., 2004). 

 L’anaplasmose est caractérisée par une anémie, la jaunisse, de la fièvre, la déshydratation, 

la perte de poids, et l'avortement (Silvestre et al., 2016). 

 En phase de début, toutes les maladies donnant un cortège fébrile tels que les péritonites 

par corps étrangers, ainsi qu’une hypogalactie (ou une agalactie) sont à différencier de la 

theilériose. L’hypertrophie des nœuds lymphatiques médiastinaux pouvant entrainer en cas de 

theilériose la turgescence de la veine jugulaire à différencier avec les péricardites par corps 

étrangers (Keles et al., 2003). 

7.4. Diagnostic de laboratoire  

7.4.1. Etalements colorés au Giemsa 

 Le diagnostic de laboratoire de la theilériose tropicale chez les bovins est généralement 

basé sur la détection de schizontes dans les leucocytes infectés sur des frottis de biopsie à partir 

des nœuds lymphatiques colorés au Giemsa ou des piroplasmes sur des étalements de sang 

périphérique. 
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7.4.2. Etalements du suc des nœuds lymphatiques 

 Il permet un dépistage précoce et spécifique et confère une très grande valeur informative 

par la mise en évidence des schizontes qui est un signe pathognomonique d'une theilériose 

évolutive, il est réalisé sur un frottis à partir d’une biopsie de nœud lymphatique ou du foie durant 

le pic d’hyperthermie, mais sa réalisation est difficile sur terrain car les étalements doivent être 

réalisés et fixés immédiatement après la ponction, et les nœuds lymphatiques les plus 

hypertrophiés et les plus riches en schizontes sont peu ou prou accessibles (nœud lymphatique 

retro-mammaire) (Gharbi et al., 2012). 

7.4.3. Immunofluorescence indirecte (IFI) 

 L’IFI est une technique de diagnostic indirect qui permet la mise en évidence des anticorps 

anti-Theileria annulata, elle est effectuée avec des antigènes de mérozoïtes ou de schizontes 

(Daghouth et al., 1996) obtenus à partir de lignées cellulaires de macrophage (OIE, 2008). En 

utilisant les antigènes schizontes et les formes érythrocytaires piroplasmes Darghouth et al., 

(2004), ont comparé l’IFI à l'examen microscopique des frottis sanguins colorés au Giemsa, les 

taux de dilution du sérum de 1/160 et 1/40 ont été retenus comme les dilutions seuil par les 

antigènes schizontes et piroplasmes de cette étude. Globalement les résultats ont révélé plus de 

bovins exposés à l’infection par T. annulata que l'examen de frottis sanguin.  

7.4.4. Réaction de polymérisation en chaîne 

 La PCR a été utilisé pour diagnostiquer T. parva (Bishop et al., 1992) et T. annulata chez 

les bovins, l'agent causal de la theilériose tropicale dans des échantillons de sang obtenus à partir 

de bovins porteurs ou de biopsie (d’Oliveira et al., 1995). L'essai utilise des amorces spécifiques 

pour le gène codant pour l'antigène majeur de surface de mérozoïte de 30 k Da de T. annulata le 

Tams-1 (d’Oliveira et al., 1995). 

 Les méthodes moléculaires sont sensibles et spécifiques (Ziam et al., 2015), ainsi la PCR 

permet la mise en évidence d’un seul piroplasme dans un échantillon de 4 μL de sang (Ilhan et al., 

1998). 

7.4.5. Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA) 

 L’ELISA est une technique sérologique quantitative permettant la mise en évidence des 

anticorps anti-Theileria annulata, qu’après 3 mois de l’infection. Plusieurs techniques ELISA ont 

été développées (Karagenç, 2002) mais donnent des réactions croisées chez des animaux infectés 

par d'autres pathogènes notamment T. parva et les trypanosomes (Renneker et al., 2009). 
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8. Lutte contre la theileriose tropicale bovine 

  La lutte contre la theilériose bovine est une préoccupation majeure du fait de l’impact 

économique (pertes en lait, pertes en viande, coût de la lutte…) et médicale de cette parasitose. 

Elle repose sur la mise en place d’une stratégie prophylactique complète d’une part et l’utilisation 

du traitement d’autre part. 

8.1. Traitement 

 Le traitement médical de la theilériose associe un traitement spécifique à base de 

médicaments theiléricides et un traitement symptomatique complet. En raison de l'absence de 

symptômes constants, le risque de mortalité élevé et le coût élevé des theiléricides, le traitement 

doit être effectué après la confirmation en laboratoire de l'infection. Par ailleurs, les coïnfections 

par plusieurs hémopathogènes sont fréquentes dans les régions enzootiques par exemple les co-

infections entre Babesia spp. Et T. annulata et Anaplasma marginale (M’ghirbi et al., 2010 ; 

Gharbi et Darghouth, 2015), ces coïnfections doivent être prise en considération lors du traitement. 

8.1.1. Traitement Spécifique (theiléricide) 

✓ Depuis le début du siècle, de nombreux médicaments ont été utilisés contre la theilériose.  

✓ La parvaquone a une activité schizonticide, sont effet curatif est meilleur contre T. parva 

que sur T. annulata, elle est utilisée à la posologie de 20 mg/kg (Kilani et Bouattour, 1984). 

✓ La buparvaquone est un schizonticide le plus actif de la série des naphtoquinones, le meilleur 

dans les cas avancés, il est 20 fois plus actif que la parvaquone. Sharma et Mishra, (1990) ont 

testé l'activité de la buparvaquone sur des veaux mâles croisés, infectés expérimentalement 

par T. annulata (Izatnagar isolat) par la voie intramusculaire à raison de 2,5 mg/kg de poids 

corporel. Une dose unique de médicament administrée au cours de la phase ascendante de la 

parasitémie a permis la survie de tous les veaux infectés non traités tandis que tous les veaux 

témoins infectés sont morts. En Inde, des bovins ont été traités avec de l'oxytétracycline ou 

la buparvaquone, l’Oxytétracycline guérison de 30,4% des animaux, tandis que la 

buparvaquone a permis la guérison de la majorité des animaux (98,8%) (Singh et al., 1993).  

✓ L’halofuginone est un coccidiostatique, qui a prouvé son efficacité sur T. annulata, il agit 

comme un schizonticide. Son inconvénient est sa marge de sécurité réduite, qui l’exclut de 

l’application sur terrain. 
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9. Prophylaxie 

 La theilériose tropicale bovine est une maladie transmise par les tiques du genre Hyalomma 

et étroitement lié à son cycle, de ce fait, la lutte contre cette maladie requière des mesures visant 

le parasite T. annulata, la tique vectrice H. scupense, en tenant en considération les caractères 

biologiques particuliers de cette dernière. 

9.1. Mise en norme des étables 

 C’est une mesure qui permet l’éradication des tiques dans une étable, elle consiste à réaliser 

un crépissage, un lissage, et un blanchissement des murs associés à un nettoyage de toute la région 

intérieure et extérieure des locaux d’élevage en éliminant les rochers et les tas d’immondices, ce 

qui permet l’élimination des gîtes de ponte et d’hibernation des tiques afin de réaliser une rupture 

du cycle de vie de la tique, par la destruction de la tique en dehors de son hôte (la ponte des 

femelles, larves, nymphes fraîchement écloses en hibernation et les adultes qui viennent de muer) 

(Gharbi, 2006 ; Gharbi et Darghouth, 2015). 

 Cette mesure est à adapter pour les tiques endophiles tels que H. scupense ou H. anatolicum 

mais elle est sans effet sur les tiques exophile comme H. lusitanicum (Gharbi et Darghouth, 2015). 

Malgré le caractère endophile de la tique vectrice, les externalités négatives entre les élevages 

voisins peuvent être à l’origine de transmission (Gharbi, 2006). 

9.2. Utilisation d’acaricides 

 Les acaricides visent à réduire la population de tiques en coupant leurs cycles de vie, par 

l’élimination des tiques adultes en été et les tiques immatures (larves et nymphes) en automne 

(Gharbi et Darghouth, 2015). 

 En éliminant les tiques, les acaricides permettent de lutter contre toutes les maladies 

qu’elles transmettent. La méthode classique utilise les acaricides en bains ou en pulvérisations. 

L’utilisation des acaricides imprégnés (boucles auriculaires), à libération lente à l’inconvénients 

d’être coûteuse, elle risque d’être à l’origine de contaminations résiduelles de viande et de lait 

(Boulter et Hall, 1999). 

 Plusieurs molécules appartenant à différentes familles peuvent être utilisées en fonction de 

la législation nationale : les organophosphates (trichlorfon, Phoxime, coumaphos, etc.), les 

pyréthroïdes (deltaméthrine, cyperméthrine, fluméthrine, etc…) et les formamidines (amitraz) 

(Gharbi et Darghouth, 2015) 
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9.3. Vaccination contre Theileria annulata 

 Les premiers essais de vaccination contre la theilériose tropicale ont été effectués par 

Sergent et al., (1945) à l’Institut Pasteur d’Alger. L’immunisation des animaux par « prémunition 

» ou immunité de coïnfection suite à l’isolement de souches peu virulentes par passages, dont la 

souche « Kouba » de T. annulata, a permis à l’époque de vacciner avec succès plusieurs milliers 

de bovins au Maroc, en Algérie et en Tunisie. 
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1. Objectifs du travail 

 Notre partie expérimentale a pour but : la détermination des quelques facteurs de risques à 

travers un questionnaires adressé aux éleveurs de la région de Tiaret. 

2. Zone et période d’étude 

 La wilaya (district) de Tiaret est située à 300 km au sud-ouest d’Alger (figure 13). Son 

relief varie avec des altitudes comprises entre 800 et 1 200 m. C’est une zone agropastorale, à 

climat de type méditerranéen, continental. Elle se situe entre les isohyètes 250 et 500 mm. La 

moyenne thermique maximale (26 °C) est enregistrée au mois d’août et la moyenne minimale (6 

°C), au mois de janvier. On y relève l’importance de la saison chaude et sèche qui peut s’étendre 

sur six mois (de mai jusqu’à octobre). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Cartographie de la wilaya de Tiaret. 

3.  Rédaction du questionnaire 

 Pour répondre aux objectifs de la présente étude, un questionnaire a été conçu et proposé 

aux éleveurs de bovins de la wilaya de Tiaret. 

 Il s’agit d’un questionnaire (présenté en annexe 1) avec 13 questions au total. Les élevages 

ont tous été visités durant le mois de Février jusqu’au Mai 2023. Des questions ont été posées aux 

éleveurs afin de connaître les caractéristiques générales des exploitations, la nature des pâtures, 

les maladies transmises par les tiques dures, en particulier la babésiose et la Théileriose tropicale. 
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1. Résultats 

 Au total, 30 éleveurs nous ont répondu, les résultats sont affichés dans le tableau au-dessous 

(Tableau 4). 

Tableau 4 :  Résultats du questionnaire. 

Questions Réponses Fréquences Pourcentage % 

 
Quelle (s) race (s) possédez-
vous dans votre élevage ? 

Locale 21 70 

Croisé 6 20 

Importé 3 10 

 

Quel est votre système d’élevage ? 

Intensif 5 17 

Semi-intensif 20 66 

Extensif 5 17 

Effectuez – vous des mouvements 

d’animaux 

Oui 20 60 

Non 10 40 

 

 

 

Quelles sont les autres espèces 
animales qui s’y trouvent ? 

Ovins  26 28 

Caprins 16 17 

Equins 10 11 

Chiens 22 24 

Autres 18 20 

 

Est-ce que les animaux 

pâturent ? 

Oui 30 100 

Non 00 00 

 

Est-ce que Les animaux 

pâturent à proximité d’une 

forêt 

Oui 15 50 

Non 15 50 

 

Est-ce que vous appelez le 

vétérinaire quand vos animaux 

sont maladies 

Oui 27 90 

Non 03 10 

 

Remarquez-vous des tiques sur 

vos animaux ? 

Oui 23 77 

Non 07 23 

 Mamelle 27 44 
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D’après votre expérience, quelles sont 

les régions du corps des animaux les 

plus infestées ? 

Oreille 17 27 

Périné 3 5 

Ventre 10 16 

Autre 5 8 

 

Saison d’infestation ? 

Saison chaude 25 83 

Saison froide 05 17 

 

Quels sont les signes associés à 

cette maladie chez vos 

animaux 

Fièvre  16 36 

Anémie 5 11 

Ictère 13 30 

Amaigrissement 10 23 

Réalisez-vous un traitement ou 

actions pour lutter contre les 

tiques et les maladies qu’elles 

transmettent 

Oui 19 63 

Non 11 37 

 

Si oui, les quels 

Sébacil 10 59 

Bayticol 7 41 
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1. 1. Animaux d’étude  

❖ La race  

 Au sein du cheptel total visitées, les races locales sont les plus fréquentes (figure 14) par 

rapport aux autres races. Elles représentent un taux de 70 % des bovins, suivi par les races croisé 

et importé avec un pourcentage de 20 % et 10 % respectivement, ce qui est à relier au fait qu’il y 

a plusieurs races par élevage. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Distribution des races au sein du cheptel bovin recensés dans le questionnaire. 

❖ Mode d’élevage 

 La majeur partie des élevages de l’étude sont des élevages de type semi intensif (figure 15) 

avec un rapport de 66 %. De plus, le reste des élevages sont de types extensifs et intensif avec un 

pourcentage de 17 % pour chaque type. 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : Modes d’élevages. 
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❖ Mouvements d’animaux 

 Dans notre étude, la plupart des répondants à l’enquête réalisaient de mouvements 

d’animaux (achat ou prêt d’animaux) avec un taux de 60 %. Tandis que, 40 % des éleveurs étaient 

plutôt isolés, sans contact avec d’autres troupeaux et réalisaient peu de mouvements d’animaux. 

 

 

Figure 16 : mouvements d’animaux (achat ou prêt d’animaux). 

❖ Espèces animales  

 D’après les résultats illustrés dans la figure ci-dessous (Figure 17) nous avons constaté que 

les ovins sont les espèces plus dominantes dans les élevages avec une pourcentage de 28 % suivi 

par les chiens avec un taux de 24%, Tandis que les caprins et les équidés sont présents avec un 

taux minimal. 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Fréquences des animaux dans les élevages visitée. 
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1. 2. Pâturage 

 La figure ci-dessous (Figure 18) montre que l’ensemble des animaux pâturent à l’extérieur 

du bâtiment d’élevage. 

  

 

 

 

 

Figure 18 : lieux de pâturage des animaux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : Fréquence des animaux qui pâturent aux prés d’une forêt. 

 D’après La figure ci-dessus (Figure 19), 50 % des éleveurs ont mentionné que les animaux 

pâturent à proximité d’une forêt. 

1. 3. Perception sur les tiques  

❖ Présence des tiques sur les animaux  

 De cette figure 20, on constate que 77 % des animaux étaient infestés par les tiques cette 

année, mais le reste non pas infesté par les tiques avec une pourcentage de 23 %. 
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Figure 20 : Présence des tiques sur les animaux. 

 

❖ Saison d’infestation 

  La présence de tiques est maximale aux saisons chaudes avec un rapport de 83 % ; 

(mois de Mai, juin et juillet) et d’une façon moindre aux saison froid avec un rapport de 17 % 

(figure 21). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Saison d’infestation par les tiques. 
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❖ Site de fixation de tiques 

  Selon les réponses obtenues durant notre enquête 44 % des éleveurs montrent que 

la mamelle c’est l’organe le plus infesté par les tiques, et en deuxième position c’est les oreilles 

avec un rapport de 27 %. 

 

Figure 22 : Site de fixation de tiques. 

❖ Symptômes associés et saison d’apparition  

 A la question « Quels sont les signes associés à cette maladie chez vos animaux », les 

éleveurs citaient en général trois ou quatre signes cliniques. Nous avons considéré la première cité 

comme le signe d’appel principal. 

Figure 23 : Fréquences des signes cliniques. 

 Dans l’ensemble des signes cités, les quatre symptômes les plus fréquents (figure 23) sont, 

respectivement, la Fièvre, l’amaigrissement, anémie, Ictère. 
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Figure 24 : Répartition saisonnière des signes clinique. 

 La figure ci-dessus montre que L’apparition des signes cliniques est maximale aux saisons 

estivales (été) avec un taux de 63 %. Tandis que, le taux est minimal en hiver et en automne, 7% 

et 3% respectivement. 

1. 4.  Lutte contre les tiques et les maladies qu’elles transmises 

 Selon les réponses récoltées des questionnaires distribués aux éleveurs, 63 % d’entre eux 

traite leurs animaux contre les tiques et maladies qu’elles transmirent. 23% seulement ne traite 

pas. 

 

Figure 25 : Lutte contre les tiques. 
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 La présente étude a montré de manière concluante que la plupart des propriétaires de bétail 

dans notre ou nos régions d'étude du Tiaret, utilisant deux produits pour la lutte contre les tiques 

qui sont : Sébacil et Bayticol avec un pourcentage de 59% et 41 % respectivement. 

 

 

Figure 26 : produits utilisés pour lutter contre les tiques. 
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2.  Discussions 

 Cette enquête épidémiologique a été menée afin d’évaluer les connaissances et pratiques 

des éleveurs de la wilaya de Tiaret concernant les tiques et les maladies qu’elles transmettent 

(piroplasmoses bovines). L’objectif était de pouvoir détermines quelques facteurs de risques des 

piroplasmoses bovines à travers une questionnaires destinée aux éleveurs de la wilaya de Tiaret. 

Le sujet d’étude à de grandes variations en fonction de l’âge, du niveau d’étude et de l’expérience 

des éleveurs. D’après la présente d’étude, Nous avons remarqué en effet que les éleveurs ont été 

plus ou moins consciencieux dans l’exactitude des informations qu’ils nous ont données. 

 Le nombre de participation a été de 30 éleveurs, ce qui est un assez bon taux car les éleveurs 

étaient motivés par le sujet, et aussi parce que nous avons rempli nous-mêmes le questionnaire.  

 Plusieurs auteurs à travers le monde ont étudié les facteurs de risques associés aux maladies 

transmises par les tiques chez le bovin, en particulier celles du genre Theileria et Babesia À titre 

d’exemple.  

 Dans notre étude, La majorités des éleveurs possédaient des races locales avec une 

pourcentage très élevé qu’été de 70%, et le reste sont des races mixtes et importés avec un taux 

minimale, 20 % et 10 % respectivement.  Des travaux ailleurs qui a été mené par Foughali et al, 

2021, Ils ont signalé que la race locale est plus résistante aux hémopathogènes (Babésiose, 

Theileriose et Anaplasmose bovine). Ce résultat est similaire à celui rapporté par Ait Hamou et 

al., 2012 ; Saleem et coll., 2014. Les races bovines locales porteuses sont des sources d'infection 

pour d'autres animaux, principalement des races sensibles (Moni et al., 2019). 

 Dans la littérature, il a été constaté une plus grande sensibilité des races très productives 

(Morel, 2000) et des vaches laitières hautes productrices (Hostis, 2005) mais pas de nette 

différence entre les races laitières et allaitantes.  

 Au Maroc, El Hajet et son collaborateurs (2002), ont rapporté que les prévalences de ces 

protozooses sont fortement associées aux caractéristiques individuelles des animaux (âge, sexe, 

race…). Les mêmes observations ont été signalées en Tunisie (Bouattour et M’ghirbi, 2010). 

 Dans cette étude, 40 % des éleveurs étaient plutôt isolés, sans contact avec d’autres 

troupeaux et réalisaient peu de mouvements d’animaux. Beaucoup d’entre eux effectuaient eux-

mêmes leur renouvellement (Lafleur et al., 2019). Ceci réduit cependant énormément les risques 

de contamination des animaux par les troupeaux voisins ou par l’introduction de nouveaux bovins 

(Aubry, Geale, 2011). 
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 Dans la présente étude, nous avons constaté que les ovins sont les espèces plus dominantes 

dans les élevages avec une pourcentage de 28 % suivi par les chiens avec un taux de 24%, Tandis 

que les caprins et les équidés sont présents avec un taux minimal. Cela peut s’expliquer par 

l’influence des autres animaux sur la dissémination des tiques dans les élevages. 

 D’autres études ont signalé les chiens de ferme infestés de tiques joué un rôle important 

dans l'amélioration de la présence de tiques dans le bétail, ce qui concorde avec des recherches 

antérieures ailleurs (Cromley, 1998). 

 Cette étude a montré que l’ensemble des animaux pâturent à l’extérieur du bâtiment 

d’élevage, elles sont souvent laissées sur de plus grandes parcelles plus éloignées des bâtiments 

de l’exploitation. Comme il a déjà été observé dans la littérature (Haurou Et Patou, 2002) les « 

prés à tiques » sont permanents, situés près d’un bois, avec des arbres ou des buissons en bordure. 

Très souvent la végétation est continue en bordure de pré, et il y a de l’eau sur la parcelle (mare 

ou cours d’eau). 

 Dans notre étude, Les éleveurs observaient un nombre très élevé de tiques sur leurs 

animaux avec un taux de 77 % et surtout durant la saison chaude. Cette valeur peut s’expliquer par 

une mauvaise condition d’hygiène dans les bâtiments d’élevages surtout la lutte chimique contre 

ces arthropodes hématophages.  23 % des éleveurs n’observaient que peu de tiques sur leurs avec 

animaux. Ce phénomène pourrait, entre autres, être expliqué par la très faible densité de population 

de bovins dans ces élevages (Rodriguez-Vivas et al., 2018).  

 Cependant, dans l'enquête menée par M'ghirbi et al. (2008) en automne après la saison de 

la maladie, les bovins infectés par T. annulata (17,3% ; 48/278) n'ont pas présenté de symptômes 

car les animaux étaient porteurs. Benchikh Elfgoun et coll. (2017) ont examiné 89 bovins 

cliniquement infectés par des piroplasmes dans deux provinces du nord-est de l'Algérie (Skikda et 

Oum Bouaghi), ils ont constaté que 94 et 33,7% d'entre eux étaient infectés par T. annulata et B. 

bovis, respectivement. 

 Des travaux ailleurs ont signalé que les pertes économiques dues aux tiques augmentent 

rapidement lorsque la prévalence des tiques augmente, non seulement en raison des pertes de 

productivité du bétail, mais aussi en raison des dépenses engagées pour l'utilisation d'acaricides 

(Batoul et al, 2019). 

 Parmi les facteurs qui gèrent l’infection des bovins aux piroplasmoses c’est la présence des 

tiques. Benchikh-Elfagoun et al., 2007 ont réalisé une enquête dans la wilaya de Jijel au nord 
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d’Algérie sur l’infection des bovins par les tiques et ces résultats montrent que la présence de 

vecteur de piroplasmoses domine au printemps et en été.  

 De nombreux éleveurs de notre étude traitent leurs troupeaux aux acaricides (sébacil et 

bayticol) De plus, certains éleveurs traitent avec des produits peu rémanents et uniquement lors de 

fortes infestations : ce genre de traitement ne réduit pas le risque des piroplasmose bovine (Taylor, 

1986). 

 La lutte contre les tiques à l’aide d’acaricides est couramment utilisée mais peu efficace 

car elle n’est pas rigoureusement réalisée. Les traitements prophylactiques au Carbésia® sont eux 

aussi très peu utilisés, quoique dans de bonnes indications et au bon moment. Les pâtures sont 

globalement entretenues mais sans que les zones à risque soient restreintes d’accès ou traitées 

spécifiquement. 

 Il faut cependant signaler que l’absence de contact entre les bovins et les tiques n’est pas à 

rechercher (Irchad et al, 2010), ce qui serait en passe d’être obtenu par un traitement rigoureux et 

répété aux acaricides et une interdiction d’accès aux zones à risque. En effet cette situation serait 

très instable, les animaux seraient complètement naïves vis à vis de la piroplasmose, et lors d’un 

changement, même minime, de la situation, on aurait une épizootie de cas cliniques.  

 Même avec l'utilisation d'acaricides, certaines fermes ont souffert d'une forte infestation de 

tiques, ce qui pourrait être dû à un manque de sensibilisation à l'utilisation appropriée des 

acaricides (comme la dilution de l'acaricide pour économiser de l'argent) et à la résistance des 

tiques aux produits utilisés (Ghosh et al, 2015).  

  Une étude plus approfondie serait importante pour les tiques qui sont des vecteurs d'agents 

pathogènes potentiels transmis par les tiques nécessitant des traitements supplémentaires 

/différents (Irchad et al, 2010). 

 

  



 

 

75 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion 
 



 

 

76 

Conclusion 

Les piroplasmoses, sensu lato, sont causées par les babésies et les theiléries, tandis que les 

anaplasmoses sont provoquées par les rickettsies intra-érythrocytaires appartenant au genre 

Anaplasma (Camus et Uilenberg, 2003).  

Cette étude épidémiologique a été menée afin d’évaluer les connaissances et pratiques des 

éleveurs de la wilaya de Tiaret concernant les tiques et les piroplasmoses bovines. L’objectif était 

de pouvoir détermines quelques facteurs de risques des piroplasmoses bovines à travers une 

questionnaires destinée aux éleveurs de la wilaya de Tiaret. 

D’après la présente d’étude, nous avons constaté : 

 Le système d’élevage expose largement les bovins aux infestations par les tiques. 

 Plusieurs facteurs contribuer à l’épidémiologie des piroplasmoses bovines comme par 

exemple : la race, sexe, L’âge, rotation des pâturages et le couvert végétal…etc.  

 Dans la présente étude, La plupart des fermes étaient fortement infestées de tiques, ce qui 

aurait entraîné une baisse globale de la production. 

 De nombreux facteurs de risque sont restés négligés dans la plupart des fermes infestées de 

tiques étudiées en raison d'une sensibilisation insuffisante des éleveurs, ce qui a conduit à 

une prévalence élevée des tiques. 

 De plus, les éleveurs doivent être sensibilisés à l'importance des mesures de contrôle 

durables contre les tiques (nettoyage des locaux, dégrossissage des murs et lissage, même 

le détiquage manuel des tiques) pour réduire la population des tiques au sein des élevages. 

 Divers acaricides (par exemple, Sébacil et bayticol) ont été utilisés par les éleveurs de la région 

de Tiaret pour lutter contre les ectoparasites. L'utilisation continue de ces pesticides 

synthétiques est susceptible d'être restreinte, mais à mesure que leur impact potentiellement 

néfaste sur les humains et l'environnement devient mieux compris. 

 La meilleure méthode de lutte de toutes infections parasitaires, est la prophylaxie qui doit 

être prise au sérieux notamment par la sensibilisation des éleveurs, et cela par l’hygiène des 

étables et des fermes surtout par l’élimination des tiques vectrice. 
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QUESTIONNAIRE EPIDEMIOLOGIQUE AUX ELEVEURS 

Date :                                           Nom de l’éleveur :                                        Adresse : 
 

1) Quelle (s) race (s) possédez-vous dans votre élevage ? 

Local   □                    Croisé     □                       Importé      □ 

2) Quel est votre système d’élevage ? 

Extensif    □                     Semi-Intensif      □                    Intensif       □ 

3) Effectuez- vous des mouvements d’animaux (achat ou prêt d’animaux) 

Oui    □                          Non jamais    □ 

4) Est-ce que les animaux pâturent ? 

Oui    □          Non    □ 

5) Quelles sont les autres espèces animales qui s’y trouvent ? 

Chiens     □            Chats      □          Ovins       □                Equidés      □               Autres        □ 

6) Est-ce que Les animaux pâturent à proximité d’une forêt 

Oui      □            Non     □           

7) Est-ce que vous appelez le vétérinaire quand vos animaux sont malades ? 

Oui     □           Non     □ 

8) Remarquez-vous des tiques sur vos animaux ? 

Oui     □           Non     □ 

9) Saison d’infestation ? 

Durant la saison chaude  □           Durant la saison froide   □ 

10) D’après votre expérience, quelles sont les régions du corps des animaux les plus infestées ? 

Mamelles □            Oreilles       □          Périnée     □        ventre   □               Autres        □ 

11) Quels sont les signes associés à cette maladie chez vos animaux ? 

Fièvre   □    Amaigrissement    □         Anémie   □        Ictère   □       Anorexie   □     Mort   □   

12) Réalisez-vous d’autres traitements ou actions pour lutter contre les tiques et les maladies qu’elles transmettent ? 

 Oui     □                 Non     □ 

13) Si oui, lesquels ? 

…………………………………………………………………………………………………………………. 

 


