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Introduction 
 

La piroplasmose équine, maladie parasitaire causée par des protozoaires, est découverte et 

connue depuis le début du XXe siècle. Initialement, les protozoaires connus pour transmettre 

cette maladie étaient Theileria equi et Babesia Caballi. Un dernier parasite, Theileria haneyi, 

serait également un agent infectieux de cette maladie.  

 

Son épidémiologie est plutôt complexe du fait d’une multitude de facteurs dont l’implication 

d’un autre animal, la tique, mais aussi des facteurs intrinsèques et extrinsèques à l’animal. De 

ce fait, la mise en place de prévisions de risque pour cette maladie reste compliquée et le 

choix de stratégie quant à la conduite à tenir face à cette maladie est affecté.  

Aussi, la détection de l’infection n’est pas toujours simple : d’autres maladies rassemblées 

dans le syndrome Piro-like et possédant des manifestations cliniques proches de celles de la 

piroplasmose équine existent. Ainsi, il n’est pas rare de tester simultanément les différents 

agents responsables de ces maladies de gravité variable. En revanche, les tests diagnostiques 

proposés aujourd’hui sont de plus en plus performants et possèdent une très bonne sensibilité 

et spécificité. Les traitements proposés aujourd’hui par les praticiens possèdent une efficacité 

variable.  

 

La distribution mondiale de l’infection est assez inégale. Certains pays en sont indemnes 

tandis que d’autres sont totalement endémiques : différentes stratégies de gestion de la 

maladie seront exposées en fonction du statut endémique ou non du pays. 

 

Une synthèse bibliographique sera proposée dans une première partie afin de faire un état 

des lieux sur la maladie et de comprendre la complexité du contrôle de cette dernière en 

France.  

Dans une seconde partie, une étude de prévalence de cette maladie sera proposée. Cette 

analyse concerne des équidés de la région Auvergne-Rhône-Alpes, présentés en consultation 

à VetagroSup Lyon – Clinéquine. Après un état des lieux sur la maladie en France, sa prévalence 

et sa distribution, les facteurs de risque et les conséquences de cette maladie sur l’équidé, 

notre étude vise à recueillir et analyser des données cliniques et paracliniques sur des chevaux 

reçus en consultation, afin de suivre l’hospitalisation et d’identifier les complications qu’elle 

peut entrainer. 

 

Enfin, cette étude a été permise grâce à l’existence du projet PiroGoTick, dirigé par Laurence 

Malandrin, chargée de recherche INRAE, et aux personnes impliquées dans ce projet. 
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Première partie : Etat de l’art sur les 

piroplasmoses équines 

I. Etiologie 
 

A. Les piroplasmes équins : Babesia Caballi et Theleria equi 

 

1. Taxonomie 

 

Les piroplasmes font partie du royaume des Protozoaires : ce sont des organismes 

unicellulaires eucaryotes. En médecine vétérinaire, leur existence n’est pas négligeable du fait 

de la présence de nombreux parasites dans ce royaume ; nous pouvons notamment citer les 

genres Lesihmania, Giardia, Eimeria, Sarcocystis, Toxoplasma etc., parasites bien connus en 

médecine vétérinaire. La classification phylogénique des parasites est présentée ci-dessous.  

Les genres Babesia et Theileria contiennent plus d’une dizaine d’espèces d’importance 

vétérinaire chacun. Ces espèces sont plutôt spécifiques d’hôtes. Les espèces qui touchent 

principalement les équidés sont Babesia caballi et Theleria equi même si d’autres espèces 

peuvent être retrouvées. 

 

2. Description morphologique 

 

Les piroplasmes sont observables en cas d’infestation chez un cheval après avoir réalisé un 

frottis sanguin, préférentiellement sur sang périphérique, et utilisé une coloration de type 

MGG (May-Grünwald Giemsa). 

Pour B. caballi, les mérozoïtes, forme la plus fréquente dans les hématies, sont en forme de 

poire. Ils sont le plus souvent retrouvés par paire et ils mesurent entre 2 et 5 micromètres de 

diamètre. Les formes ronde ou ovale sont également possibles (Taylor et al. 2016). 

Pour T. equi, les mérozoïtes présents dans les érythrocytes sont relativement petits : ils 

mesurent de 2 à 3 micromètres de diamètre. Leur forme est plutôt variable : ils peuvent être 

ronds, amiboïdes ou piriforme. La forme en croix de Malte, présentée en figure 2, est 

spécifique du genre Theileria (Taylor et al. 2016). 

Phylum Classe Ordre Famille Genre 

Apicomplexés Aconoidasidés Piroplasmorida 

Babesiidé Babesia 

Theileriidé Theileria 

Tableau 1 : Classification taxonomique des parasites responsables de piroplasmoses équines 
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3. Cycle évolutif  

 

Les piroplasmes existent sous trois formes pendant leur cycle :  

- Sporozoïte : stade asexué lors de la transmission 

- Mérozoïte : stade asexué dans le sang  

- Gamétocyte : stade sexué dans le sang 

La tique, en plus d’être le vecteur biologique des piroplasmes, est considérée comme son hôte 

définitif chez B. caballi. En effet, c’est à l’intérieur de la tique que les piroplasmes se trouvent 

à leur stade sexuel. En revanche, pour T. equi, l’équidé est considéré comme l’hôte définitif.  

  

Figure 1 : Erythrocytes de cheval contenant des mérozoïtes de Babesia caballi, 
après coloration MGG, observés à l'immersion (x100), d'après Wise et al. 2013 

Figure 2 : Erythrocytes de cheval contenant des mérozoïtes de Theileria, après 
coloration MGG, observés à l'immersion (x100), d'après Wise et al. 2013 

L’erythrocyte fléché contient des parasites en « croix de Malte », formation 
spécifique de T. equi 
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a) Pour le genre Babesia 

 
Lors du repas sanguin de la tique, les Babésies sont transmises sous la forme de sporozoïtes 

via la salive. La multiplication se fait à l’intérieur des erythrocytes. Il existe différentes formes 

de division : fission binaire, endodyogénie, endopolyogénie ou merogonie. La succession de 

phases de mérogonie affaiblit l’érythrocyte jusqu’à ce que celui-ci rupture. Les mérozoïtes 

envahissent d’autres globules rouges. Dans les cas de formes chroniques (plutôt rares chez les 

Babésies), les parasites sont séquestrés dans les capillaires de certains organes comme la rate 

ou le foie, et sont relâchés périodiquement dans la circulation sanguine. Lorsque la tique 

ingère les mérozoïtes, celles-ci deviennent vermiformes et rejoignent les ovaires dans lesquels 

elles envahissent les œufs. Dans ces œufs, elles se divisent afin de former des petits 

organismes ronds. Quand la larve de la tique se transforme en nymphe, les parasites 

rejoignent les glandes salivaires de la tique, s’y multiplient. Elles redeviennent vermiformes, 

quittent les cellules des glandes salivaires pour rester dans la lumière de la glande et sont 

injectées lors d’un repas sanguin de la tique (Wise 2013). 

  

 

Figure 3 : Cycle évolutif de Babesia caballi, illustration de Massaro Ueti. (Wise, 2013) 
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b) Pour le genre Theileria 

 

Les piroplasmes du genre Theileria sont ingérées sous forme de mérozoïtes par la tique : ils se 

développent en macrogamètes et microgamètes afin de donner un zygote. Ces zygotes se 

développent dans l’hémolymphe de la tique afin de donner des kinètes. Ces derniers vont 

rejoindre les glandes salivaires dans lesquelles des fissions vont se réaliser afin de donner des 

sporoblastes puis des sporozoïtes. Ces derniers sont transmis à l’équidé lors d’un repas 

sanguin. Contrairement au genre Babesia où la mérogonie se déroule dans les érythrocytes, 

pour le genre Theileria, elle se déroule au sein des lymphocytes, des histiocytes, des 

érythroblastes ou encore d’autres cellules d’organes internes (Peripheral Blood Mononuclear 

Cells ou PBMCs). Les leucocytes portant les schizontes sont appelés Corps plasmatique (ou 

bleu) de Koch. Les mérozoïtes ainsi créés sont libérés au bout de 9 jours environ (Wise et al. 

2013) et envahissent les érythrocytes. Des cycles intra-érythrocytaires de division donnent 

d’autres mérozoïtes. La tique va ensuite absorber les mérozoïtes lors d’un repas sanguin. La 

gametogonie a ensuite lieu au sein de l’intestin de la tique. Les gamètes se mélangent pour 

donner le zygote. La sporogonie a lieu entre 6 et 24 jours, selon l’espèce de tique, (Wise et al. 

2013) à l’intérieur des glandes salivaires (Wise 2013). 

  

 

Figure 4 : Cycle évolutif de Theileria equi, illustration de Massaro Ueti. (Wise, 2013) 
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4. Diversité génétique  

 

Alors que, lors de leur découverte au début du XXe siècle, les parasites responsables de 

piroplasmose équine étaient considérés comme appartenant au genre Babesia, cette 

classification a bien évolué. En effet, du fait d’étapes du cycle évolutif impliquant des 

lymphocytes, le parasite B. equi a alors été classé parmi le genre Theileria, devenant ainsi T. 

equi.  

 

Aussi, avec le développement de la recherche génomique et phylogénétique, le génome des 

parasites B. caballi et T. equi ont été entièrement séquencé. Les résultats présentés ci-dessous 

sont tirés des recherches menées par Tirosh-Levy et al. 2020. 

 

a) Génotypage du génome de T. equi 

 

Lors des recherches réalisées sur le génome de T. equi, les chercheurs se sont intéressés aux 

gènes codant l’ARNr 18S, la β-tubuline, les antigènes de surface EMA-1 et EMA-2 et les 

protéines mitochondriales.  

(1) Diversité génotypique de l’ARNr 18S 

 

Le séquençage de près de 360 parasites réalisé dans 106 études au cours des vingt dernières 

années a été analysé par Tirosh-Levy et al. 2020. Ainsi, il ressort de cette étude que T. equi est 

une espèce hétérogène qui peut être divisée en 5 clades, représentés ci-dessous.  

 

 Figure 5 : Arbre phylogénétique représentant la diversité génotypique de l'ARNr 18S de T. equi (d'après Tirosh-Levy et al. 2019) 
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Le clade A semble être le plus fréquent et le plus répandu spatialement. Certaines études 

révèlent que ce serait aussi le clade le plus virulent. Le clade C est également fréquemment 

retrouvé dans les études. Les chevaux peuvent être co-infectés par des parasites de différents 

clades.     

(2) Diversité génotypique des antigènes de surface 

 

Les gènes ema-1 et ema-2 codant respectivement les antigènes de surface EMA-1 et EMA-2 

ont été séquencés. Du fait de la bonne conservation de ces gènes qui ont gardé une bonne 

homogénéité, ces séquences sont moins informatives sur l’évolution de T. equi. Cette 

homogénéité est intéressante car elle se retrouve donc chez les protéines de surface, utilisées 

comme cibles lors des sérologies. De ce génotypage ressortent 4 et 3 clades pour les gènes 

ema-1 et ema-2 respectivement. 

 

b) Génotypage de B. caballi  

 

Lors des recherches réalisées sur le génome de B. caballi, les chercheurs se sont intéressés 

aux gènes codant l’ARNr 18S, la β-tubuline, la protéine de la rhoptrie RAP-1 et les protéines 

mitochondriales.  

 

Sur 56 échantillons provenant d’équidés infectés ou de tiques, 3 clades ressortent pour le gène 

codant l’ARNr 18S : A, B1 et B2. Le clade A semble être majoritaire.  

 

Sur 112 échantillons prélevés sur des équidés infectés, 3 clades ressortent pour le gène codant 

la protéine RAP-1 : A1, A2 et B. Ce dernier est largement majoritaire et pourrait être divisé en 

deux clades différents ; ceci serait à confirmer avec un nombre plus important d’échantillons. 
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5. Une nouvelle espèce impliquée dans la piroplasmose équine : T. haneyi 

 

En 2018, dans le cadre de recherches sur T. equi à la frontière entre les États-Unis et le 

Mexique, un nouveau parasite différent de ce dernier a été découvert : Theileria haneyi. Bien 

que similaire à T. equi, T. haneyi présente des différences qui viennent modifier les pratiques 

actuelles et souligner les adaptations que nous devrons développer afin de gérer ce nouveau 

parasite. 

 

a) Découverte du parasite  

 

La dichotomie entre T. haneyi et T. equi a été faite suite à l’analyse de séquences d’ARNr 18S, 

qui montrait des disparités suffisantes pour envisager deux espèces différentes. Ainsi, la 

présence de l’épitope EMA-1 et de la séquence qui le code sont inexistants chez T. haneyi, 

expliquant la difficulté de diagnostiquer cette espèce avec les tests habituels s’appuyant 

justement sur la détection de cette séquence. Chacune des deux espèces possède 9 séquences 

codant des EMA mais seules 6 sont communes entre les deux espèces (Wise et al. 2019). Aussi, 

le dernier ancêtre commun entre T. equi et T. haneyi semble avoir vécu il y a 

approximativement entre 33 et 51 millions d’années (Knowles et al. 2018). 

Un récente étude menée en Egypte par Elsawy et al. 2021 a montré la présence du parasite 

sur le continent africain, à des prévalences bien supérieures à T. equi : 53.1% des chevaux et 

38.1% des ânes seraient porteurs du parasite contre 20.3% des chevaux et 13.1% des ânes 

pour T. equi. Des cas ont également été découverts en Amérique du Sud laissant présager une 

distribution mondiale de ce parasite.  

 

b) Caractéristiques  

 

T. haneyi semble partager des traits physiques proches de ceux de T. equi. Bien que plus petits, 

T. haneyi peut se retrouver en forme de croix de Malte. Les vecteurs de ce parasite n’ont pas 

encore été déterminés. (Knowles et al. 2018) 

Bien que T. haneyi partage des traits dans la pathogénie de la piroplasmose des équidés 

semblables à T. equi comme la réplication intra-érythrocytaire des mérozoïtes puis la lyse des 

globules rouges, les facteurs de virulence ne sont pas encore complètement connus. De 

même, les signes cliniques semblent être communs entre les deux parasites, même si 

moindres avec T. haneyi que T. equi. En effet, des chevaux naïfs à T. haneyi ont été infectés 

expérimentalement et n’ont montré qu’une faible augmentation de leur température 

corporelle, une anémie légère comparable à celles retrouvées chez les chevaux porteurs de T. 

equi mais dont la résolution était plus rapide et une neutropénie moins marquée que chez les 

chevaux porteurs de T. equi. La parasitémie semble être moins élevée également. Enfin, un 

cheval qui avait préalablement était splénectomisé a survécu près de 36 mois après sa 

première infestation (Sears et al. 2019). Ce fait est très peu retrouvé lors d’infestation à T. 

equi chez des chevaux splénectomisés (Wise et al. 2014). 
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La mise en place d’une réponse immunitaire humorale semble être plus longue chez T. 

haneyi : les anticorps n’ont été retrouvés que 27 jours post-infection contre 12 jours pour T. 

equi. 

 

c) Mise en place d’un test diagnostic  

 

Comme nous l’avons vu ci-dessus, T. equi et T. haneyi partagent un certain nombre de 

séquences codant les EMA. Tandis que les séquences vont de 1 à 9 pour T. equi, les séquences 

1, 3 et 4 sont manquantes pour T. haneyi. En revanche, ce dernier possède des séquences 

nommées 11, 12 et 13. Aussi, du fait du caractère discriminant de la protéine EMA11 présente 

uniquement chez T. haneyi, un test ELISA a été mis en place par Bastos et al. 2021.  

 

d) Réponse aux traitements 

 

Dans une étude menée par Sears et al. 2020 sur 11 chevaux inoculés avec T. haneyi et T. equi, 

la réponse au traitement avec de l’imidocarbe diproprionate, principale molécule utilisée dans 

le traitement de la piroplasmose, a été évaluée.  

Ainsi, 4 traitements ont été administrés à la dose de 4mg/kg à 72 heures d’intervalle. Aucun 

des onze chevaux, après contrôle par nPCR pour T. haneyi, n’a montré de chimiostérilisation.  

Un second traitement de 4 doses n’a pas permis non plus de chimiostérilisation. 

 

En outre, les chevaux co-infectés par T. haneyi et T. equi ont montré un défaut de 

chimiostérilisation malgré les deux phases de traitement, après contrôle par nPCR et cELISA 

pour T. equi. 

Figure 6 : Mérozoïtes intra-erythrocytaires de T. equi (A-D) et T. haneyi (E-H), d’après Knowles et al.2018 
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Ceci est inquiétant du fait que la pharmacopée disponible pour traiter la piroplasmose équine 

est assez limitée. De plus, des cas de chevaux co-infectés par T. haneyi et T. equi ont été 

découverts à l’état naturel. La co-infection par ces deux parasites est donc possible, même 

lorsqu’elle n’est pas faite de manière iatrogénique.  

 

Enfin, du fait de la découverte récente de T. haneyi et du fait que les test diagnostiques ne 

sont pas encore sur le marché, les pays ne testent pas encore les équidés pour ce parasite lors 

des échanges. Il est nécessaire d’améliorer nos connaissances sur l’épidémiologie et la 

répartition géographique de ce parasite pour envisager la mise en œuvre de mesures de 

contrôle complémentaires. 
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B. Les tiques : vecteurs de la piroplasmose 

 

1. Taxonomie 

 

Les tiques sont connues pour transmettre la piroplasmose. Ce sont toujours des tiques de la 

famille des Ixodidés, dites « tiques dures », qui sont responsables de la transmission. Cette 

famille est opposée à celle des Argasidés, dites « tiques molles ». Pas moins de 33 espèces de 

tiques appartenant à 6 genres différents ont été décrites comme espèce vecteur (Onyiche et 

al. 2019). 
Tableau 2 : Classification taxonomique des tiques potentiellement vectrices de piroplasmose équine 

2. Morphologie 

 

Ces tiques possèdent un scutum rigide fait de chitine, leur donnant leur nom de « tiques 

dures ». Le scutum est plus ou moins développé en fonction du sexe et de l’état de 

développement : tandis qu’il ne couvre qu’une mince partie chez la larve, la nymphe ou la 

femelle adulte, celui-ci recouvre entièrement la surface dorsale du mâle adulte (Taylor et al. 

2016). 

 

Phylum Classe Ordre Famille Genre 

Arthtropodes Arachnides Ixodida Ixodidé 

Ixodes 

Boophilus (Dermacentor, 

Haemaphysalis, 

Rhipicephalus) 

Aponomma (Hyalomma, 

Amblyomma) 

  Figure 7 : Vue dorsale générale d'une tique femelle (d’après 
Taylor et al. 2016) 

Figure 8 : Vue dorsale du scutum d'une femelle (a) et d'un mâle (b) 
de l'éspèce Dermacentor Reticulatus (d'après Taylor et al 2016.) 
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3. Cycle évolutif 

 

Les tiques alternent entre des phases courtes pendant lesquelles elle se nourrissent sur leur 

hôte et des phases plus longues libres dans l’environnement. La femelle produit ensuite 

plusieurs centaines d’œufs, au sol. Les cycles peuvent être monophasiques, diphasiques ou 

triphasiques, dépendant du nombre d’hôtes nécessaires à la finalisation du cycle. La plupart 

des tiques a un cycle triphasique, ce qui signifie qu’à chaque stade (larve, nymphe et adulte), 

il y a un hôte différent. Les larves et les nymphes, une fois qu’elles sont gorgées de sang, vont 

tomber au sol et la mue va avoir lieu pour passer au stade suivant. La reproduction a lieu le 

plus souvent sur l’hôte lorsque les tiques sont adultes. 

Les mâles, afin de finir leur maturation, peuvent prendre plusieurs repas de sang. Les femelles, 

quant à elles, commencent leur repas mais si elles ne sont pas fécondées, ne vont pas finir 

leur repas, tomber de l’hôte puis mourir (Malandrin 2021). 

 

4. Pouvoir vecteur  

 

En plus de ses actions traumatique et spoliatrice, plutôt négligeables chez un équidé, la 

principale problématique se retrouve dans le fait que la tique puisse transmettre des agents 

pathogènes à l’équidé, comme les piroplasmes.  

 

Comprendre les interactions entre le parasite et le cycle évolutif de son hôte est essentiel afin 

de prédire la dynamique de la transmission des agents pathogènes. Aussi, trois modèles de 

transmission sont reconnus : la transmission intrastadiale, transstadiale et transovariale. Du 

fait de la transmission transstadiale de T. equi, les porteurs de ce parasite auront forcément 

un cycle di- à triphasique.  

 

La compétence vectorielle est définie comme l’aptitude d’un parasite à permettre le 

développement d’un pathogène, de son ingestion à sa maturation jusqu’à sa transmission. Les 

facteurs environnementaux sont ici soustraits. Lorsqu’ils sont pris en compte, on parle alors 

de capacité vectorielle.  

 

La transmission de type Cofeeding est une hypothèse de transmission qui existe (Scoles et Ueti 

2015). Il s’agit en fait de la transmission du piroplasme d’une tique infectée à une tique non-

infectée lors d’un repas sur un hôte commun, sans qu’il n’y ait d’infestation systémique de 

l’hôte. Aucune étude sur ce type de transmission pour la piroplasmose équine n’a été publiée, 

mais ce mécanisme a été décrit pour la transmission de Borrelia spp, bactérie transmise par 

des tiques du genre Ixodes  (Scoles et Ueti 2015). 
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Il est important de noter que le pouvoir d’infestation des piroplasmes est dépendant de 

nombreux facteurs que les épidémiologistes doivent bien prendre en compte. En effet, 

l’infestation dépend des facteurs suivants (Malandrin 2021) :  

- la rencontre entre la tique et l’hôte infecté 

- l’infection de la tique : c’est le moment clé où la tique va acquérir son pouvoir de 

vecteur. Ce moment n’est possible que si des piroplasmes se trouvent dans la portion 

ingérée par la tique 

- la compatibilité agent-tique : toutes les espèces de tiques ne pourront pas permettre 

la juste  réalisation du cycle des piroplasmes 

- la survie de la tique et des piroplasmes dans le temps et l’environnement 

- la rencontre entre la tique et l’hôte 

- la compatibilité agent-hôte : il est connu que les piroplasmes sont des parasites plutôt 

spécifiques d’hôtes 

Toutes ces phases sont nécessaires à l’infestation de l’hôte par les piroplasmes.  

 

5. Espèces concernées en France 

 

En France, 7 espèces de tiques de 5 genres différents sont dénombrées : Dermacentor 

reticulatus, Dermacentor marginatus, Ixodes ricinus, Hyalomma marginatum, Rhipicephalus 

sanguineus, Rhipicephalus bursa  et Haemaphysalis punctata (Laurence Malandrin. 2021). 

L’ensemble de ces espèces, exceptée Ixodes ricinus, possède une capacité vectorielle vis-à-vis 

du parasite T. equi. En revanche, la capacité vectorielle vis-à-vis de B. caballi n’a pas été décrite 

chez Dermacentor marginatus, Ixodes ricinus et Rhipicephalus sanguineus (Nadal et al. 2021). 

Le rôle d’Ixodes ricinus dans la transmission est controversé :  bien que la compétence à 

transmettre T. equi aux équidés n’ait jamais été prouvée, une transmission transstadiale de 

ce parasite a été mise en évidence (Iori et al. 2010). Du fait du large spectre d’hôte de cette 

tique, sa capacité vectorielle et son rôle épidémiologique dans la transmission de T. equi 

seraient plutôt limités si sa compétence vectorielle était un jour mise en évidence (Scoles et 

Ueti 2015). 

Hyalomma marginatum est plutôt retrouvée autour du bassin méditerranéen, bien que son 

aire de répartition tende à s’étendre. En revanche, les espèces Dermacentor sp. sont déjà 

présentes sur l’ensemble du territoire (Malandrin. 2021). 
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C. Les autres modes de transmission  

 

1. La transmission iatrogène  

 

Des cas de transmission iatrogène ont été recensés, par administration de sang contaminé 

lors des transfusions ou par utilisation de seringues ou aiguilles souillées, préalablement 

utilisées sur des chevaux porteurs des parasites. En 2008, une épidémie de piroplasmose 

équine a eu lieu en Floride, région normalement indemne de cette maladie. L’enquête 

épidémiologique a permis de montrer l’implication de la transmission iatrogène dans la 

transmission des parasites (Short et al. 2012).  

 

Le matériel vétérinaire utilisé sur plusieurs chevaux doit être au minimum désinfecté entre 

chaque cheval, surtout si un saignement a eu lieu lors de l’acte. Cela concerne notamment le 

sondage nasogastrique ou les actes de dentisterie. En effet, un mauvais nettoyage pourrait 

entrainer la transmission des parasites par le biais de l’acte (Rothschild 2013). 

 

2. La transmission transplacentaire 

 

Le portage chronique de piroplasmes peut avoir différentes conséquences sur la jument 

gestante. En effet, des avortements dans le dernier tiers de gestation de la jument peuvent 

avoir lieu du fait de la présence des parasites. Les autres cas décrits sont de la mortinatalité 

et l’infestation des poulains dès la naissance. T. equi est le plus incriminé dans cette 

transmission transplacentaire. Le stade de transmission n’a pas encore été déterminé même 

si les parasites ont été retrouvés chez des fœtus sains âgés de 120 jours. La période optimale 

à laquelle la jument devrait être traitée n’a pas encore été déterminée. L’imidocarbe 

dipropionate est retrouvé dans la circulation du fœtus, à des concentrations sériques 

équivalentes à celle de la jument gestante, lorsque celle-ci est traitée. En revanche, l’efficacité 

du traitement de la mère sur la naissance d’un poulain sain ou non n’a pas été décrite. 

(Rothschild 2013). Dans une étude menée en Afrique du Sud, la piroplasmose serait 

responsable de 11% des avortements  (Wise et al. 2013). 

 

En revanche, la transmission transplacentaire semblerait donner des poulains en bonne santé 

du fait d’un phénomène d’immunotolérance. Lors du développement du système immunitaire 

du fœtus, les parasites sont déjà passés de la mère au fœtus.  Ainsi, les parasites vont être 

intégrés dans le soi du jeune animal. S’ajoute à ces éléments l’ingestion des anticorps anti-T. 

equi via le colostrum (Allsopp et al. 2007). 
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II. Epidémiologie 
 

A. Distribution mondiale 

 

La piroplasmose est endémique dans une grande partie du monde. Quelques pays sont encore 

considérés comme non-endémiques comme les États-Unis, le Canada, le Japon, les pays 

scandinaves, l’Australie et la Nouvelle-Zélande. Il est considéré, d’après la FAO (Food and 

Agricultural Organisation), qu’environ 10% de la population mondiale des équidés vivent dans 

ces zones exemptes de la piroplasmose équine. 

 

Les régions les plus touchées sont les régions tropicales et subtropicales. Dans ces régions, les 

conditions environnementales sont optimales pour le développement des tiques. Aussi, du 

fait du réchauffement climatique, les zones endémiques ont tendance à s’étendre.  

 

Une méta-analyse publiée en 2020 par Tirosh-Levy et al. a analysé 106 études de 48 pays 

différents portant sur la prévalence de la piroplasmose dans les pays étudiés, permettant de 

proposer une cartographie mondiale. Ces études s’étendent de 2000 à 2020. Les cartes sont 

présentées ci-desous. Les régions sont séparées en quatre catégories :  

- None/not reported : régions dans lesquelles la prévalence est nulle ou dans lesquelles 

il n’y a pas eu d’étude  

- Sporadic : moins de 10% de prévalence ou présence d’épidémies ponctuelles 

- Prevalent : régions dans lesquelles la prévalence est évaluée entre 10 et 29% 

- Endemic : régions dans lesquelles la prévalence est supérieure à 30% 

Figure 9 : Prévalence mondiale de B. caballi, d’après Tirosh-Levy et al. 2020 
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Ces cartes montrent que la distribution des piroplasmes est bien globale. Il aurait été 

intéressant de faire la différence entre les pays dont le statut indemne est vérifié des pays qui 

n’ont pas fait l’objet d’études de prévalence.  

 

B. Etat des lieux en Europe  

 

La piroplasmose équine est endémique en Europe, surtout en région Méditerranéenne. Une 

méta-analyse réalisée en 2021 par Nadal et al. analysant 33 études en Europe a permis de 

faire un état des lieux. 

 

En Europe, la prévalence de B. caballi et T. equi serait évaluée à 2,4% et 24,5% respectivement. 

Ces résultats sont en accord avec les résultats présentés par Tirosh-Levy et al. 2020, dont les 

valeurs de prévalence étaient de 2,5% et 22,3%, respectivement.  

 

L’Espagne, la France et l’Italie seraient les pays les plus affectés par la présence de 

piroplasmes. La Turquie montre une circulation de B. caballi bien plus importante que dans le 

reste de l’Europe, avec une séroprévalence de 34,6% pour ce parasite. 

 

Globalement, les prévalences et séroprévalences pour T. equi sont bien plus élevées que pour 

B. caballi. Ce résultat peut s’expliquer du fait que les chevaux sont porteurs tout au long de 

leur vie du parasite T. equi, contrairement à B. caballi qui peut être éliminé entre 1 et 4 ans 

après infestation (de Waal 1992). De plus, la transmission transplacentaire possible pour T. 

equi tendrait à garder une prévalence élevée pour ce parasite.  

 

Figure 10 : Prévalence mondiale de T. equi et distribution des genotypes des ARNr 18S, d’après Tirosh-Levy et al. 2020 
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La carte présente ci-dessous nous expose les prévalences en fonction des pays d’Europe. Les 

pays du pourtour Méditerranéen sont tendanciellement testés. Une tendance peut être 

observée : l’éloignement du bassin Méditerranéen parait corrélé à la diminution des 

prévalences des parasites. Cette observation serait à confirmer avec un plus grand nombre 

d’études, à réaliser dans l’Europe entière.  

 

  

Figure 11 : Distribution de T. equi et B. caballi en Europe, d'après des épreuves moléculaires (A et C, 
respectivement) ou sérologiques (B et D, respectivement), tiré de Nadal et al. 2021 
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C. Facteurs de risque  

 

De nombreux facteurs ont été étudiés afin de rechercher un potentiel lien entre ces facteurs 

et le portage de piroplasmose par les équidés. Une meilleure compréhension des facteurs de 

risques est cruciale afin de connaitre les populations à risque et de les protéger. Deux 

catégories de facteurs de risque sont identifiées : les facteurs intrinsèques ou propres à l’hôte 

et les facteurs extrinsèques ou extérieurs à l’hôte.  

 

1. Facteurs de risque intrinsèques  

 

a) L’espèce  

 

La piroplasmose équine est connue pour toucher les chevaux mais aussi les ânes, les mules et 

les zèbres. Les chevaux seraient plus susceptibles d’avoir une piroplasmose due à T. equi que 

les ânes. Les mules auraient aussi tendance à être plus susceptibles que les chevaux (Onyiche 

et al. 2019). La question d’un biais de confusion apparait ; du fait que les mules ont plus 

tendance à vivre à l’extérieur que les chevaux, la susceptibilité de se faire piquer par des tiques 

est alors augmentée.  

b) L’âge 

 

Généralement, la prévalence semble être plus élevée dès lors que l’animal devient plus âgé 

(Onyiche et al. 2019). Ceci a été prouvé pour T. equi (Rüegg et al. 2008). Cela peut être 

expliqué par le fait que les chevaux restent porteurs de T. equi toute leur vie. Ainsi, plus 

l’animal est âgé, plus la probabilité d’avoir été infesté par le parasite au cours de sa vie est 

grande. Pour B. caballi, la tendance semble être plutôt inversée. En effet, les chevaux infestés 

une première fois avec B. caballi peuvent éliminer le parasite seuls et maintenir une immunité 

active contre ce dernier (Brüning 1996)(Rüegg et al. 2008). 

 

c) Le sexe  

 

Il semblerait exister des différences entre les mâles et les femelles, du fait de niveaux 

d’hormones sexuelles différents. En revanche, les études sur le sujet trouvent des résultats 

contradictoires, laissant penser que d’autres éléments devraient être étudiés pour faire sortir 

une vraie tendance ou qu’il pourrait s’agir seulement d’un facteur de confusion (Onyiche et 

al. 2019). 

Les hongres possèdent des taux de charge de tiques inférieurs aux chevaux entiers. De plus, 

ils ont trois fois plus de risque d’être infestés par T. equi (Rüegg et al. 2007). En revanche, il a 

été démontré chez des souris que des taux élevés en testostérone augmentaient la 

susceptibilité d’infestation par les tiques et les piroplasmes (Hughes et Randolph 2001). 
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d) L’activité 

 

Il a été montré que les chevaux de sport possédaient moins de risque d’être infestés par les 

piroplasmes que les chevaux qui ne travaillaient pas, du fait du mode de vie différent entre la 

première et la seconde catégorie. En effet, les chevaux de sport ont tendance à aller beaucoup 

moins en extérieur, ce qui limite leur exposition aux tiques et donc à la piroplasmose. (Onyiche 

et al. 2019) 

 

2. Facteurs de risque extrinsèques 

 

a) Les facteurs environnementaux 

 

L’altitude semblerait limiter la présence de piroplasmose équine du fait de la perturbation du 

cycle des tiques ou de l’absence de tique.  

Comme nous l’avons vu ci-dessus, le milieu de vie est important : un cheval passant la majorité 

de son temps en extérieur augmente son exposition aux tiques et donc le risque de se faire 

infester par les piroplasmes. Ce risque a été quantifié comme étant de 2 à 11 fois supérieur 

que pour un cheval ne vivant pas en extérieur. La présence d’autres animaux semblerait 

augmenter le risque d’infestation (Onyiche et al. 2019).  

Les conditions climatiques et météorologiques semblent également avoir un impact sur le 

risque d’infestation : le climat sur la répartition géographique des tiques mais également sur 

leur période d’activité.  

 

b) Les facteurs anthropiques 

 

D’après Nadal et al. 2021, les chevaux correctement vermifugés et vaccinés semblent avoir 

moins de probabilité d’être porteurs de piroplasmose. La vaccination aiderait à maintenir un 

statut immunitaire efficace vis-à-vis d’infections et infestations nouvelles. D’autre part, la 

bonne vaccination et vermifugation des équidés serait le reflet d’une bonne gestion de la 

santé du troupeau. Ainsi, par exemple, l’exposition aux tiques serait diminuée dans ce type de 

troupeau (Onyiche et al. 2019).  
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D. Impact sur les échanges internationaux 

 

1. Mouvements d’équidés et piroplasmose : un impact économique 

 

a) Le marché de la viande chevaline en France : état des lieux 

 

La filière équine est un secteur économique important en France. Plus de 11 milliards de flux 

financiers sont générés par les activités équines. La filière équine en France se répartit en 3 

secteurs : le secteur « courses », le secteur « sport loisir travail » et le secteur « viande ». Ces 

secteurs ne sont pas indépendants les uns des autres et les marchés sont perméables. Le 

marché de la viande chevaline représente 22 M€. Cette filière est donc négligeable face au 

reste des activités équestres et hippiques, mais constitue quand même un secteur dynamique 

(SFET 2019). 

 

Même si la consommation de viande chevaline est en diminution constante depuis plus de 10 

ans, suivant une dynamique de diminution de consommation de produits carnés par les 

consommateurs, le marché est maintenu grâce à des exportations. En effet, depuis 2016-

2017, l’Asie a ouvert un marché de viande chevaline. Ceci a eu pour conséquence directe 

l’augmentation du prix de la viande, passant aux alentours de 2,60€/kg en moyenne en France 

en 2019 (IFCE 2019).  

 

En 2015, la filiale commerciale de la Société Française des Équidés de Travail (SFET) a été créée 

sous le nom Equid’Export. Cette filiale avait pour but la création et la dynamisation d’un 

nouveau marché entre la France et le Japon.  

Du partenariat avec le Japon a découlé d’autres partenariats. En 2018, un partenariat avec la 

Corée a été créé et la Chine a sollicité la filiale à plusieurs reprises.  

 

b) Piroplasmose et échanges 

 

Dans une lettre ouverte aux éleveurs de chevaux de trait, écrite en décembre 2018, le 

Président de la SFET mettait en garde les éleveurs de l’importance de lutter contre la 

piroplasmose chez leurs chevaux allant être importés. En effet et comme nous l’avons vu plus 

tôt, le Japon, dont le marché récent est en plein essor, est aussi considéré comme indemne 

de piroplasmose équine. Aussi, et pour protéger sa population équine d’une potentielle 

épidémie, ce pays exige que les chevaux importés soient indemnes de piroplasmose.  

 

De plus, en février 2016, lors de l’expédition d’un lot de 149 poulains de trait au Japon, 24 

avaient été diagnostiqués positifs à la piroplasmose lors de la quarantaine mise en place à leur 

arrivée. Cet incident était conséquent au fait que les méthodes de détection différaient entre 

le Japon (ayant choisi la PCR comme examen de détection) et les méthodes imposées par le 
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protocole, moins sensibles. Aussi, la DGAL en accord avec le ministère japonais a modifié son 

protocole d’exportation.  

 

Equid’Export a alors décidé d’une vaste campagne de tests sur plus de 3000 chevaux en 3 ans 

afin de connaitre le statut de la piroplasmose sur les chevaux qu’ils exportaient. Du fait des 

connaissances avancées sur la piroplasmose en France, la SFET avait bien conscience de la 

difficulté de maintenir des élevages indemnes de piroplasmose. En outre, une stratégie a été 

mise en place dans le but de maintenir le marché avec le Japon et de garantir un prix 

rémunérateur pour l’ensemble des éleveurs. 

« Equid’Export achète les chevaux par lots, les rassemble, les teste et ne communique jamais 

sur les résultats des chevaux testés. Les chevaux négatifs sont rassemblés dans une dizaine de 

ferme en France qui sont présentées aux acheteurs comme 100 % négatives. Les chevaux 

positifs sont redirigés vers l’utilisation, ou vers des fermes d’engraissement en Italie, Espagne 

ou Belgique. »  

 

Cette stratégie est coûteuse mais permet de maintenir un marché avec le Japon, qui pourrait 

arrêter les échanges suite à l’import de chevaux positifs dans son pays. Elle a aussi pour but 

de maintenir une prix équivalent de la viande entre les chevaux positifs et les chevaux négatifs 

afin de ne pas créer d’inégalités entre les éleveurs, en fonction de leur statut (SFET 2018).  

 

Une étude menée en 2020 par Camino et al. proposait de quantifier les pertes économiques 

en Espagne conséquentes à la non exportation de chevaux séropositifs à la piroplasmose. En 

conclusion de l’article, les pertes économiques s’élèveraient à au moins 14,5 millions d’euros 

par année. 

 

2. Gestion d’évènements sportifs : exemple de la gestion de la 

piroplasmose lors des Jeux Equestres Mondiaux (JEM) de Lexington, USA en 

2010 

 

Depuis 1988, les Etats-Unis sont indemnes de piroplasmose, après une lutte de plus de 25 ans 

et l’investissement de 12 millions de dollars. La méthode de lutte a reposé sur plusieurs 

principes : la mise en quarantaine des animaux infestés, l’application d’antiparasitaire externe 

pour lutter contre les tiques et le traitement des médicamenteux des animaux infestés. De 

plus, les mouvements des équidés au sein de la Floride étaient extrêmement contrôlés. 

 

Les Etats-Unis sont donc susceptibles de voir ré-émerger la piroplasmose ; en effet, le climat 

dans certains états est favorable au développement de certaines tiques comme Dermacentor 

nitens, principal vecteur des piroplasmes aux Etats-Unis. 
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Le département américain de l’agriculture met en place un protocole bien particulier : 

- La mise en place de tests ELISA avant l’entrée sur le territoire : des tests positifs aux 

anticorps dirigés contre B. caballi et/ou T. equi interdisent l’entrée sur le continent 

américain de ces chevaux.  

- La mise en place d’une cartographie de distribution des 16 tiques potentiellement 

vecteurs de piroplasmose, en association avec le service d’inspection sanitaire des 

plantes et des animaux. Ce programme a pour but de surveiller la distribution des 

tiques afin d’anticiper une éventuelle endémie induite par l’introduction d’animaux 

porteurs de piroplasmes. 

 

Lors des JEM de 2010, du fait de l’importance de l’évènement, des dispenses avaient été 

allouées à certains chevaux positifs en fonction des résultats d’une analyse de risque. Des tests 

ELISA étaient toujours nécessaires et devaient être réalisés entre 90 et 30 jours avant l’arrivée 

sur le site des jeux.  

 

Un protocole strict avait été mis en place (WEG Foundation et al, 2009) : 

- L’identification des chevaux séropositifs et leur mise en quarantaine à leur arrivée aux 

Etats-Unis. Une sérologie était également réalisée à l’arrivée de tous les chevaux sur 

le sol américain. L’ensemble des chevaux participant aux compétitions devait être 

vermifugé avec de l’ivermectine dans les 2 à 4 semaines précédant leur arrivée. 

- La mise en place d’espaces dédiés aux chevaux séro-positifs. Ces chevaux recevaient à 

leur arrivée et préalablement à chacune de leurs sorties, un traitement acaricide. 

Certaines zones leur étaient réservés. Des vérifications quant à la présence de tiques 

sur leurs corps étaient régulièrement réalisées. Les chevaux avaient 10 jours pour 

quitter le continent américain à la suite de leur compétition. 

- La gestion des terrains et espaces de concours. Les terrains de compétitions étaient 

tondus dans les 3 mois précédant la compétition, dans un rayon de 15 mètres. L’herbe 

autour des box et stands vétérinaires s’était vue appliquer des traitements acaricides, 

approuvés par la FEI. 

-  La gestion générale du site. La présence de chiens, hors chiens de travail autorisés, 

était interdite sur l’ensemble du site. Les seuls chiens autorisés devaient porter un 

collier anti-tique. Les espaces contenant les fourrages et les litières étaient 

extrêmement surveillés, notamment par rapport à la présence de rongeurs. A la 

fermeture du site, un traitement acaricide a été appliqué dans les écuries pour réduire 

l’infestation par les tiques. 

 

Avec la mise en place de ces mesures, une analyse de risque avait été menée lors de cet 

évènement et avait montré un risque évalué à 7 pour 1 million le nombre de chevaux risquant 

de devenir positif à la piroplasmose à la suite des jeux. 

Sur les 752 chevaux présents sur le site, près d’une centaine était séropositive. Aucun cas 

d’importation ou de transmission de piroplasmose n’a été enregistré suite à cet évènement.  
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III. Etude clinique 
 

A. Pathogénie 

 

1. Infestation parasitaire et incubation  

 

Les périodes d’incubation varient entre 12 et 19 jours pour T. equi et 10 et 30 jours pour B. 

caballi. La fin de la période d’incubation coïncide avec le pic d’hyperthermie et l’hémolyse.  

Lors de l’infestation parasitaire, la membrane des globules rouges est modifiée : la 

composition en protéines et lipides est altérée, entrainant des mécanismes de peroxydation 

lipidique. Ceci a pour conséquence une hémolyse généralisée des érythrocytes parasités. 

Généralement, une augmentation de la concentration plasmatique en Malondialdehyde est 

observée ; ce dernier est conséquent à un stress oxydatif, notamment lors de la peroxydation 

des lipides (Onyiche et al. 2019).  

 

2. Pathologie et mécanismes réactionnels 

 

Altération du contenu lipidique et 

protéique de la membrane des 

érythrocytes infestés 

 

Augmentation de la concentration 

plasmatique en Malondialdehyde 
 

Peroxydation des lipides 
 

Altération de la composition 

biochimique des érythrocytes 

infestés 

Anémie hémolytique 
 

Thrombopénie 
Occlusion des 

capillaires 

Diminution de 

l’hématocrite 
Hémoglobinurie Ictère 

Figure 12 : Présentation schématique de la pathophysiologie des piroplasmes sur l’organisme, d’après Oniyiche et al. 2019 
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L’anémie hémolytique est expliquée par différents facteurs :  

- les mérozoïtes lorsqu’ils sont libérés des érythrocytes rompent ces derniers ; 

- les globules rouges infestés sont phagocytés par les macrophages spléniques. Il arrive 

même que des globules rouges non-infestés le soient aussi, sans que la raison ne soit 

connue aujourd’hui ;  

- l’accumulation d’ions oxydatifs, dont le Malondialdehyde est un marqueur, entraîne la 

lyse des érythrocytes ; 

 

Les vaisseaux sanguins sont occlus par les globules rouges infestés dont la déformabilité a été 

diminuée du fait de la modification de leur structure et composition membranaire. Une 

thrombopénie est souvent remarquée, indice du trouble de coagulation suite à la présence 

des parasites. Les hypothèses concernant le mécanisme d’apparition de cette thrombopénie 

sont une destruction induite par un phénomène immun, une séquestration par la rate et/ou 

une consommation excessive comme lors de phénomène de CIVD (Onyiche et al. 2019).  

 

Le phénomène de vascularite est la plupart du temps observé lors d’infestation à B. caballi ; 

en effet, des micro-thrombi sont créés par les globules rouges infestés lorsque ces derniers 

s’accumulent, entrainant une stase veineuse et une inflammation. Enfin, lors de la lyse des 

hématies, l’hémoglobine, protéine pigmentée fixant l’oxygène, est éliminée par la fonction 

rénale : une hémoglobinurie est alors observée. Une partie de cette hémoglobine est 

dégradée en bilirubine entrainant une augmentation de la bilirubine circulante. Ainsi, un 

ictère peut apparaitre du fait de l’augmentation de la bilirubinémie (Onyiche et al. 2019).  

 

3. Mise en place d’une immunité 

 

L’équidé infecté maintient une immunité protectrice tant que le parasite est présent dans 

l’organisme. Le fait de ne présenter que peu voire aucun signe clinique s’explique par le fait 

que le système immunitaire est continuellement stimulé par la présente de parasites. 

L’immunité innée joue un rôle central dans la protection même si le rôle exact des différentes 

cellules n’est pas clairement défini.  

 

Il est important pour l’organisme infesté de posséder un système immunitaire efficace : les 

Lymphocytes B vont participer à la formation d’anticorps et une immunité cellulaire va être 

mise en place par les Lymphocytes T. Les anticorps formés vont être pour T. equi des anticorps 

anti-EMA (antigène de surface, utilisé lors de c-ELISA notamment) et pour B. caballi des 

anticorps anti-RAP-1 (protéine de la rhoptrie de la babésie). La rate joue un rôle essentiel dans 

la protection contre les piroplasmes ; en effet, les chevaux sans rate meurent dépassés par la 

maladie avec des parasitémies allant jusqu’à 80% (Wise et al. 2013). Elle est nécessaire à la 

lutte contre les parasites mais pas suffisante en cas de système immunitaire incompétent.  
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Les anticorps qui participent le plus à la réponse immunitaire contre T. equi sont les IgG : 

tandis que les IgG1, 4 et 7 agissent plutôt en phase aigüe, les IgG 5 et 3 agissent lors de la 

résolution de la parasitémie, en cas de portage chronique. Les anticorps contre T. equi 

apparaissent entre 7 et 11 jours après le début de l’infestation et leur pic est observé entre 30 

et 45 jours.  

 

Il n’existe pas d’immunité croisée entre T. equi et B. caballi. (Wise et al. 2013).  

 

B. Tableau clinique  

  

La mortalité varie entre 5 et 10% pour les chevaux naissant dans des régions endémiques, 

peut dépasser les 50% pour les chevaux introduits en région endémique et n’ayant jamais été 

exposés (Rothschild 2013). Les différentes formes de piroplasmose sont classées de manière 

plutôt arbitraire bien qu’un cheval porteur de piroplasmose puisse avoir un tableau clinique 

intermédiaire entre les différentes formes décrites ci-dessous, ou puisse exprimer plusieurs 

formes. Les formes reconnues sont les formes suraiguë, aiguë, subaiguë, chronique et le 

portage asymptomatique. 

 

1. Forme suraiguë 

 

La forme suraiguë est une forme rare, caractérisée par la survenue très rapide des signes 

cliniques menant à la mort de l’animal. Cette forme est connue pour toucher majoritairement 

des chevaux naïfs de piroplasmose introduits au sein d’une zone endémique. Des altérations 

sévères du système nerveux central ont été décrites. L’hémoglobinurie et/ou la bilirubinurie 

sont observées lors des cas sévères de piroplasmose. Les autres signes cliniques sont ceux 

retrouvés lors d’infestation chez un cheval adulte.  

 

Cette forme est également retrouvée chez des poulains infestés in utero.  Ces derniers 

présentent des signes dès la naissance ou jusqu’à 3 jours après la naissance. Les signes 

cliniques ne sont pas spécifiques : léthargie et diminution du réflexe de succion sont le plus 

souvent observés. Cette forme peut être confondue avec une isoérythrolyse néonatale. En 

plus de la transmission in utero, les juments porteuses de T. equi peuvent présenter des 

avortements ou de la mortinatalité. Le taux d’avortements causés par T. equi peut atteindre 

des valeurs autour de 10% dans certaines régions de la planète (Lewis et al. 1999). Les 

avortements ont souvent lieu lors du dernier trimestre tandis que l’infestation a plutôt lieu en 

début de gestation. Aussi, il ne faut pas négliger ce statut ayant des conséquences non-

négligeables (Rothschild 2013).  
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2. Forme aiguë 

 

La forme aiguë de piroplasmose est caractérisée par une forte hyperthermie (pouvant excéder 

40°C). Sont associés à cette hyperthermie des signes comme de l’abattement, de l’anorexie, 

de la déshydratation, de la tachypnée et de la tachycardie, de la transpiration et des œdèmes.  

En phase terminale de la maladie, des troubles gastro-intestinaux sont régulièrement 

observés comme des coliques, de la constipation et/ou de la diarrhée.  

Du fait de la pathogénie vasculaire de la maladie, différents organes peuvent être touchés, 

menant à des formes atypiques de la maladie. Aussi, des insuffisances rénales et/ou 

hépatiques peuvent être observées. 

 

3. Forme subaiguë  

 

Cette forme est intermédiaire entre la forme aiguë et la forme chronique. Chez ces chevaux, 

différents degrés d’anorexie, de perte de poids et d’œdèmes déclives sont observés. Des pics 

d’hyperthermie sont souvent retrouvés. Les performances sont diminuées chez ces chevaux 

et des épisodes de tachycardie et de tachypnée sont retrouvés. Les muqueuses varient entre 

le rose pâle, le jaune pâle et le jaune plus intense. Des pétéchies et/ou ecchymoses peuvent 

être retrouvées. Les chevaux peuvent présenter des signes intermittents de coliques, avec une 

alternance de phases de constipation et de phases de diarrhée. Les urines peuvent varier entre 

le jaune, le marron et le rouge en fonction du degré d’hémoglobinurie. À la palpation 

transrectale, une splénomégalie est souvent retrouvée.  

 

4. Forme chronique 

 

La forme chronique est observée chez des chevaux ayant des antécédents de signes cliniques 

non spécifiques tels qu’une diminution de l’appétit, une baisse de performance, une perte de 

poids et/ou de la condition physique. Une anémie peut parfois être retrouvée. Les signes 

cliniques retrouvés lors des formes chroniques peuvent être semblables à ceux de l’Anémie 

Infectieuse Équine (AIE) ou toute autre affection inflammatoire chronique. 

 

5. Portage asymptomatique 

 

Le portage asymptomatique concerne la majorité des chevaux séropositifs à T. equi. Le 

parasite parvient à maintenir sa présence chez son hôte, à de très faibles niveaux de 

parasitémie, sans que l’hôte ne montre de signes cliniques évidents. Cependant, les chevaux 

utilisés pour un travail marqué (chevaux de sport, de travail) peuvent voir leurs performances 

diminuer suite à ce portage (Rothschild 2013). 

Ces chevaux possèdent des niveaux de parasitémie tellement bas qu’il est difficile de trouver 

des parasites au microscope lorsque du sang est prélevé. En revanche, ces chevaux sont un 
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défi pour les épidémiologistes dans le cadre de la lutte contre la piroplasmose équine. En effet, 

ce sont ces chevaux qui sont les réservoirs de la maladie. Ils peuvent donc potentiellement 

introduire la maladie dans des zones où elle ne serait pas présente initialement.  

Les chevaux porteurs asymptomatiques de T. equi peuvent avoir des rechutes pendant 

lesquelles ils vont présenter des signes cliniques. Ces rechutes ont lieu suite à un travail 

intense, un stress, un état d’immunosuppression ou encore l’administration de 

corticostéroïdes (Wise et al. 2013).  

 

Le portage asymptomatique peut exister également pour les chevaux porteurs de B. caballi 

même si, contrairement à T. equi où le portage par l’équidé peut durer toute la vie, ce portage 

ne dure qu’entre 1 et 4 ans du fait de la capacité des équidés à lutter et se stériliser du parasite 

(de Waal 1992). 

 

C. Signes paracliniques  

 

1. Modifications de la Numération Formule Sanguine 

 

Du fait de l’hémolyse, la principale modification de la NFS sera une diminution de la lignée 

rouge : hématocrite, hémoglobine et hématies circulantes seront tous les trois diminués. 

L’anémie est qualifiée de normocytaire en début d’infestation puis macrocytaire lorsque la 

maladie est en cours de chronicité (Onyiche et al. 2019). Une thrombopénie, dont la cause 

reste encore incertaine, est régulièrement observée. La lignée blanche peut être modifiée, 

dépendant de la sévérité de l’infestation mais aussi du stade d’infestation.  

 

2. Modifications des paramètres biochimiques  

 

Il est important de noter que de nombreux facteurs peuvent modifier les paramètres 

sériques : exercice, nutrition, statut d’hydratation, présence de comorbidités etc. Les 

principales modifications retrouvées sur des équidés atteints de piroplasmose sont :  

- une diminution des protéines totales   

- une augmentation de la bilirubine, issue de la dégradation de l’hémoglobine circulante 

résultante de l’hémolyse 

- une hémoglobinurie  

- une augmentation des enzymes hépatiques : GGT, ASAT et PAL. En effet, dans les cas 

les plus sévères de piroplasmose, le flux sanguin hépatique est diminué entrainant une 

nécrose centrilobulaire. 
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3. Lésions retrouvées lors de l’examen post-mortem 

 

Lors de l’examen post-mortem certaines lésions sont régulièrement retrouvées chez des 

chevaux porteurs des piroplasmes. Chez les chevaux porteurs de T. equi, les fluides se sont 

accumulés dans les grandes cavités et dans le sac péricardique. Le gras est jaune et gélatineux. 

La rate est souvent élargie et possède une pulpe marron foncé. Les nœuds lymphatiques sont 

gonflés et parfois inflammés. Le foie est gonflé, engorgé et de couleur marron/jaune. Les 

lobules hépatiques sont jaunes et le centre est intermédiaire entre le vert et le jaune. Des 

ecchymoses et/ou des pétéchies sont retrouvées dans la muqueuse des intestins, de l’estomac 

et parfois des reins. Ces derniers sont pâles et jaunes (Taylor et al. 2016). 

Chez les chevaux porteurs de B. caballi, une splénomégalie est retrouvée à l’autopsie. La pulpe 

splénique est rouge sombre et une hyperplasie lymphoïde est observée. Le foie est élargi, de 

couleur jaune/marron. La bile est plus sombre et épaissie.  Les muqueuses du tractus digestif 

sont œdématiées, ictériques avec certaines plages hémorragiques. Les tissus sous-cutanés, 

sous-séreux et conjonctifs sont également œdématiés et ictériques (Taylor et al. 2016).  

 

D. Diagnostic différentiel  

 

En 2013, le RESPE (Réseau d’Epidemio-Surveillance en Pathologie Equine) a mis en place des 

alertes pour les chevaux présentant « une forte augmentation de température accompagnée 

d’un ou plusieurs symptômes qui évoquent les piroplasmoses », définissant ainsi le syndrome 

piro-like. Ces maladies d’origine infectieuse peuvent donc présenter un tableau clinique 

proche de celui d’un cheval atteint de piroplasmose. Ainsi, ces maladies forment une base, 

bien qu’incomplète, du diagnostic différentiel de la piroplasmose équine. Les maladies 

intégrées dans ce syndrome sont : la Piroplasmose équine, l’Anémie Infectieuse Equine, la 

Maladie de Lyme ou Borréliose, la fièvre de West Nile et l’Anaplasmose. La Leptospirose et 

l’Artérite Virale Equine peuvent être ajoutées à ce diagnostic différentiel (RESPE 2021e). 

Il est important que le praticien pense à ces différentes maladies lorsqu’un cheval présentant 

des signes proches à ceux de la piroplasmose lui est présenté. En effet, certaines de ces 

maladies sont des zoonoses tandis que d’autres sont d’une importance sanitaire non 

négligeable.   

 

1. L’Anémie Infectieuse Équine (AIE) 

 

Cette maladie est causée par un virus de la famille des Retroviridae, du genre Lentivirus. La 

première description d’une cas d’AIE date du XIXe siècle. Malgré des cas sporadiques en 

France, cette maladie est considérée comme un danger sanitaire de type DE selon la Loi Santé 

Animale de 2021, c’est-à-dire qu’elle est soumise à déclaration, surveillance et certification. 

Les derniers cas relevés en France datent de mai 2020 et concernaient 3 équidés dans le Gard 

(RESPE 2021f).  
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Cette maladie possède un tropisme pour l’ensemble des équidés. Le sang est la matière 

virulente et la transmission de la maladie se fait via des insectes piqueurs ou du matériel 

souillé.  

La maladie est caractérisée par une hyperthermie qui peut être marquée, des œdèmes en 

régions déclives, de la cachexie et un abattement marqué. À la Numération Formule, une 

anémie marquée sera retrouvée et une thrombopénie, assez spécifique de la maladie, 

apparaitra (Truffert 2011).  

Le test reconnu pour le diagnostic est le test de Coggins. Un équidé dont le test de Coggins 

revient positif doit être abattu d’après les décrets et arrêtés du 23 septembre 1992 et des 

mesures de police sanitaire sont mises en œuvre dans l’écurie (RESPE 2021b). 

 

2. La Maladie de Lyme ou Borréliose  

 

C’est une maladie d’origine bactérienne causée par Borrelia burgdorferi. Tout comme la 

piroplasmose, c’est une maladie vectorielle transmise principalement par les tiques du genre 

Ixodes. Le tableau clinique correspondant à cette maladie est polymorphe :  fièvre, léthargie, 

anorexie, amaigrissement chronique, raideur, arthrite, fourbure, uvéite ou encore 

avortement. Des cas de neuro-borréliose ont été également décrits (Dupuis-Tricaud et 

Depecker 2018). 

Des tests directs et indirects existent. La séroconversion pour cette maladie dure au minimum 

3 semaines, voire 5 à 6 semaines. Des tests PCR existent également, même si ceux-ci sont 

rarement positifs dans le sang (Pitel 2018).  

Le traitement n’est pas recommandé chez les chevaux asymptomatiques avec sérologie 

positive. Il sera mis en place chez des chevaux dont la PCR est revenue positive ou dont les 

signes cliniques sont compatibles après exclusion d’autres affections. Le traitement 

recommandé est un antibiotique de la famille des tétracyclines (Oxytétracycline, Doxycycline 

ou Minocycline) sur une durée prolongée d’au minimum 4 semaines (Dupuis-Tricaud et 

Depecker 2018). 

 

3. La fièvre de West-Nile 

 

C’est une maladie causée par une virus de la famille des Flavivirdiae, du genre Flavivirus. Elle 

est également nommée Encéphalite West-Nile, du fait du tropisme nerveux du virus. 

La transmission se fait par des moustiques du genre Culex. De ce fait, cette maladie sera plutôt 

retrouvée autour du bassin méditerranéen même si cette zone tend à s’étendre. Les oiseaux 

sont le réservoir de cette maladie, les chevaux n’étant que des hôtes accidentels. Cette 

maladie est une zoonose : les hommes peuvent être touchés. De nombreux chevaux sont 

porteurs asymptomatiques. Les symptômes retrouvés sont de la fièvre, de la léthargie, des 

coliques et des signes neurologiques.  
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Aussi, cette maladie est à déclaration obligatoire et surveillance auprès de la DDSCPP : elle fait 

en effet partie des dangers sanitaires de type E selon la Loi Santé Animale de 2021. En cas de 

suspicion clinique, l’animal doit être isolé et des prélèvements doivent être réalisés. Un Arrêté 

Préfectoral de mise sous surveillance est mis en place sur l’exploitation de l’équidé. Le 

diagnostic se fait sur du sang ou du LCR. En cas de confirmation de la maladie,  

Le traitement est symptomatique. Il existe un vaccin commercialisé en France (RESPE 2021c). 

 

4. L’Anaplasmose granulocytaire ou Ehrlichiose  

 

Cette maladie d’origine bactérienne est causée par Anaplasma phagocytophilum, bactérie de 

la famille des Rickettsies. Tout comme la borréliose, la transmission se fait par des tiques du 

genre Ixodes. Le tropisme des bactéries se fait vers les polynucléaires neutrophiles et 

éosinophiles. Les symptômes sont peu spécifiques : fièvre, abattement, dysorexie, œdème 

des membres, difficultés à se déplacer, faiblesse, ataxie, ictère, pétéchies ou encore uvéite 

(RESPE 2021a). 

À l’analyse sanguine, une lymphopénie, une neutropénie ainsi qu’une thrombopénie sont 

régulièrement retrouvés. Une anémie peut accompagner ces anomalies ainsi qu’une 

augmentation de la bilirubine circulante.  

La guérison se fait souvent de manière spontanée en 15 jours. Un traitement à 

l’oxytétracycline pendant 5 à 7 jours entre 7 et 10mg/kg peut être réalisé (Dzięgiel et al. 2013). 

 

5. La leptospirose  

 

Cette maladie est causée par une bactérie de l’ordre des Spirochètes et du genre Leptospira. 

De nombreux sérovars sont retrouvés chez le cheval dont certains sont pathogènes pour 

l’Homme. Le sérovar le plus représenté chez le cheval est le sérovar Australis. Cette bactérie 

possède une très bonne résistance dans le milieu extérieur. Elle est émise dans les urines et 

se transmet par les muqueuses et la peau lésée. Différents organes peuvent être touchés par 

les bactéries : le rein, principal organe lésé, mais aussi le foie ou les poumons. Les leptospires 

sont mises en cause dans des uvéites tardives à médiation immune. Aussi, de la fièvre, des 

pétéchies, une hématurie et un ictère sont souvent observés. A l’analyse sanguine, une 

anémie ainsi qu’une azotémie sont relevés (RESPE 2021 ; Valon 2019).  

 

La sérologie MAT est la technique de référence. Une PCR peut être réalisée, sur le sang en 

début d’infection ou dans l’urine lorsque l’infection est déjà en place. L’antibiotique de choix 

est la pénicilline, associée ou non avec de la streptomycine. Les tétracyclines peuvent 

également être utilisées (Verma et al. 2013).  
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IV. Méthodes diagnostiques  
 

Du fait de la faible spécificité des signes cliniques et des nombreuses maladies à envisager 

dans le diagnostic différentiel, des tests ont été mis en place afin de confirmer ou non la 

présence de piroplasmose chez le cheval et de mettre en place un traitement adapté.  

 

Des méthodes directes et indirectes existent avec des spécificités et sensibilités variables. Il 

est important pour le praticien de bien connaitre ces tests afin de choisir le plus adapté. 

 

A. Mise en évidence indirecte des parasites : 

 

Ce sont des tests, dits sérologiques, qui s’appuient sur la présence d’anticorps tournés contre 

le parasite recherché dans le sang. Il en existe trois : le test de fixation au complément, la 

sérologie IFAT et la sérologie cELISA. 

 

a) Le test de fixation au complément (CFT) 

 

C’est le test le plus ancien mis en place pour mettre en évidence la séroconversion. Ce test est 

assez peu utilisé aujourd’hui du fait de sa mauvaise spécificité.  

Le test se base sur l’action des protéines qui constituent le système du complément sur le 

complexe antigène-anticorps. Du sérum du cheval est dilué à différentes concentrations. Une 

quantité connue de protéines du complément ainsi qu’une quantité connue d’antigènes est 

rajoutée à ces aliquots. Après incubation, des hématies de mouton sont ajoutées au mélange. 

Les protéines du complément, si elles ne sont pas fixées sur le complexe antigène-anticorps, 

auront tendance à provoquer la lyse d’hématies. Ainsi, un sérum dilué à 1:5 présentant 50% 

d’hémolyse sera considéré comme positif (OIE 2018).  

Ce test est plus utile en début d’infestation lors de la phase aiguë. En revanche, de faux 

négatifs seront diagnostiqués sur des chevaux ayant été traités ou ayant produit une réaction 

anti-complémentaire. En effet, dans ce cas, les protéines du complément ont une incapacité 

à se fixer aux IgG. Une réactivité croisée est possible entre T. Equi et B. Caballi (Pelzel-

McCluskey et Traub-Dargatz 2018). La dilution minimale de sérum est de 1:5. Les chevaux 

peuvent, après traitement, devenir négatifs à ce test pendant 3 à 15 mois pour B. caballi et 

jusqu’à 24 mois pour T. equi (Wise et al. 2013).  

 

b) La sérologie IFAT : Indirect Fluorescent Antibody Test 

 

Dans cette épreuve diagnostique, les anticorps présents dans le sérum du cheval réagissent 

avec des antigènes des piroplasmes. Lorsque le complexe antigène-anticorps est créé, une 

protéine fluorescente se fixe au complexe (OIE 2018).  
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De l’expérience est nécessaire de la part de l’expérimentateur pour faire la différence entre 

un cheval faiblement positif et un cheval négatif. En effet, il est nécessaire de diluer 

préalablement le sérum pour limiter les liaisons non-spécifiques : la spécificité est alors 

augmentée au détriment de la sensibilité (Rothschild 2013). Pour considérer un cheval positif, 

il faut voir de la fluorescence à une dilution de 1:80 ou supérieure. Ce test devient positif entre 

3 et 20 jours post-infection (Pelzel-McCluskey et Traub-Dargatz 2018). 

Ce test est plus sensible que le test de fixation au complément. De plus, il a été montré que 

ce test pouvait être utilisé dans des phases plus tardives que pour le test de fixation au 

complément. 

 

c) La sérologie cELISA :  

 

Ce test a été mis en place plus tardivement que le précédent. Il se base aussi sur la présence 

d’anticorps dans le sérum de l’équidé dont on cherche à connaître le statut. 

Le principe du test est le suivant : des antigènes propres à T. equi EMA-1, EMA-2) ou B. caballi 

(RAP-1, Bc48) sont produits par des colibacilles et des baculovirus inoculés dans des cellules 

d’insectes (Pelzel-McCluskey et Traub-Dargatz 2018). Ces antigènes, en quantité connue, sont 

mis en présence : 

- du sérum du patient contenant, ou non, des anticorps propres aux antigènes 

- d’anticorps monoclonaux propres aux antigènes, en quantité connue 

 

Une enzyme chromogénique est ensuite ajoutée au mélange. Elle va se fixer sur l’anticorps 

monoclonal qui aura réagi avec les antigènes.  

L’interprétation de ce résultat se base sur le pourcentage d’inhibition. En cas de présence 

d’anticorps dans le sérum du patient, ces derniers auront été en compétition avec les 

anticorps monoclonaux. De ce fait, la production colorée due aux enzymes chromogéniques 

sera diminuée du fait que moins d’anticorps monoclonaux auront été fixés. C’est ainsi que le 

pourcentage d’inhibition est mesuré : il sera donc à 0% s’il n’y a pas d’anticorps dans le sérum 

du patient. Au-delà de 40% d’inhibition, le test est considéré comme positif.  

 

Ce test est considéré comme étant le plus sensible chez les chevaux porteurs chroniques ou 

n’étant pas symptomatiques. Le laboratoire VMRD a mis sur le marché des kits possédant une 

excellente spécificité (99,5 % pour T. equi, 100% pour B. caballi) et sensibilité (95% pour T. 

equi, 100% pour B. caballi) (Adams 2005).  

 

En revanche, il a été montré que la spécificité du test pouvait ne pas être satisfaisante. En 

effet, certaines souches de babésies n’étaient pas reconnues, comme en Afrique du Sud (Wise 

2013). Il est donc important de connaître l’existence de cette diversité et d’utiliser, au besoin, 

d’autres tests diagnostiques.  
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B. Méthodes directes   

 

1. Observation directe du parasite au microscope :  

 

Les piroplasmes seront retrouvés sur le frottis sanguin surtout en phase aiguë. Du fait 

d’équidés possédant de faibles taux de parasitémies, les faux-négatifs ne sont pas rares. De 

plus, seule une petite quantité de sang est nécessaire à la réalisation de ce test et la probabilité 

de retrouver les parasites est limitée. Il est possible de faire la différence entre les deux 

parasites. Ce test est à réaliser après avoir prélevé du sang périphérique sur le cheval à tester.  

Une coloration de Romanovsky (type Giemsa) est ensuite faite sur le frottis sanguin réalisé. 

Entre 1 et 5% des érythrocytes sont infectés lors d’infestation à T. equi. La proportion des 

érythrocytes touchés peut aller jusqu’à 20% lors des atteintes les plus aiguës (Wise et al. 

2013). La description des parasites sur le frottis sanguin a été faite en I.A.2. 

 

2. Mise en évidence de l’ADN des parasites 

 

Les méthodes présentées ci-dessous reposent sur un principe simple : une portion de l’ADN 

des parasites est amplifiée sur plusieurs cycles. À la fin de ces différents cycles, la présence de 

l’ADN est recherchée. 

 

a) La PCR : Polymerase Chain Reaction  

 

Dans cette méthode, le même procédé est répété plusieurs fois. L’ADN est chauffé de telle 

sorte que les liaisons entre les deux brins d’ADN soient cassées. Ensuite, des amorces, petites 

portions d’ADN complémentaires aux monobrins d’ADN, sont rajoutées et viennent se fixer à 

ces derniers. La dernière phase consiste à la polymérisation : des nucléotides se fixent, grâce 

à une enzyme à l’activité polymérase, à l’amorce afin de recréer un double brin d’ADN.  

Ces différentes phases sont répétées 30 à 40 fois, voire plus si l’ADN est présent en très faible 

quantité. 

Les gènes recherchés sont : 

- pour T. equi, le gène codant l’antigène de surface du parasite EMA-1 

- pour B. caballi, le gène codant l’ARN ribosomal 18S 

Grâce à cette méthode, la présence de piroplasmes peut être détectée pour une parasitémie 

de 0.000006% (Pelzel-McCluskey et Traub-Dargatz 2018). Comme nous l’avons vu en I.A.4., il 

existe une grande variabilité génétique des piroplasmes. Il est donc difficile de standardiser et 

des faux-négatifs peuvent apparaitre par manque de spécificité des amorces. 

Il existe trois types de PCR utilisées pour la recherche des piroplasmes : la PCR temps réel, la 

PCR nichée, la PCR nichée avec hybridation et la PCR multiplex.  
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b) La méthode LAMP :  

 

C’est une méthode d’amplification de l’ADN. Contrairement à la PCR, celle-ci se fait de 

manière isotherme. C’est une méthode qui possède une grande spécificité, une très bonne 

efficacité et qui est rapide.  

Pour réaliser les cycles, il y a nécessité d’une enzyme polymérase à ADN et de 4 amorces 

(FIP,BIP F3 et B3). Ces amorces reconnaissent 6 séquences de l’ADN des piroplasmes et sont 

communes à la méthode PCR.  

La détection des parasites par cette méthode se fait dès 2 jours post-infestation. Elle est donc 

plus précoce que la méthode cELISA ou la reconnaissance au microscope, respectivement 

possibles à 6 et 4 jours post-infection (Alhassan et al. 2007b). 

 

Cette méthode possèderait une meilleure sensibilité pour T. equi que B. caballi. Les seuils de 

détection seraient équivalents à ceux évoqués pour la méthode PCR (Alhassan et al. 2007a). 

 

C. Choix du test diagnostique : 

 

L’OIE a rendu public un tableau permettant de choisir le test en fonction de différents critères, 

présentés ci-dessous. Les informations à retenir sur les différents tests présentés ci-dessus 

sont (OIE 2018) : 

- le test CFT et le test IFAT peuvent être utilisés plus précocement que la sérologie 

cELISA.  

- pour les cas de chevaux en phase chronique, les sérologies IFAT et ELISA continuent à 

produire des résultats positifs  

- l’examen microscopique a plus de chance d’être positif lorsque le cheval est  en phase 

aiguë.  

- la mise en évidence de l’ADN des parasites reste le test le plus sensible et spécifique, 

même s’il peut être plus couteux  

- Lorsque des chevaux doivent être testés pour des mouvements internationaux, le test 

cELISA est suffisant et peut être associé avec un test CFT si une infestation plutôt 

récente est suspectée 

 

L’OIE ne reconnait que les sérologies IFAT et cELISA pour les mouvements d’équidés à 

l’international.  
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V. Traitement 
 

L’efficacité des traitements contre la piroplasmose équine est très variable. Il faut distinguer 

la résolution des signes cliniques de la stérilisation complète de l’équidé. Cette dernière n’est 

pas toujours possible. Elle n’est pas non plus toujours souhaitable en fonction de l’état de 

présence du parasite dans la région. Enfin, il a été montré que les chevaux pouvaient éliminer 

seuls B. caballi, sans administration d’aucun traitement, jusqu’à une stérilisation complète 

(Rothschild 2013).  

 

A. L’imidocarbe dipropionate : un traitement de choix 

 

1. Pharmacologie 

 

Deux mécanismes ont été proposés quant au mode d’action de l’imidocarbe. Un premier 

serait l’interférence de la molécule avec la synthèse et/ou l’utilisation des polyamines par le 

parasite. La structure du parasite serait ainsi modifiée et des modifications intraparasitaires 

seraient ainsi créées induisant la mort du protozoaire. Un second mécanisme serait la mise en 

place des molécules d’imidocarbe autour de l’érythrocyte qui empêcherait l’entrée de 

Figure 13 : Liste des tests diagnostiques reconnus par l’OIE pour la piroplasmose équine et les critères de choix desdits tests 
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l’inositol ; le défaut du nutriment entrainerait ainsi la mort du parasite (The European Agency 

for the Evaluation of Medicinal Products 1998). 

Il semblerait que le mécanisme soit mixte, la première hypothèse s’appliquerait plutôt au 

genre Theileria tandis que la seconde s’appliquerait au genre Babesia.  

Il a été montré que l’Imidocarbe dipropionate présentait une activité anticholinestérase, 

entrainant des effets secondaires sur les fonctions cardiaque, neuromusculaire ou digestive 

du cheval. 

 

La résorption est rapide au site d’injection (sauf en cas de réaction locale). L’imidocarbe va 

ensuite se fixer à 70% aux hématies ; la fixation aux protéines plasmatiques est donc assez 

faible. La persistance dans le sang est assez longue, le temps de demi-vie variant de 10 à 15 

jours. L’excrétion est rénale en début de traitement puis hépatique et biliaire suite à 

différentes transformations biochimiques (Guerre 2019). 

 

2. Utilisation en médecine équine  

 

L’imidocarbe dipropionate est aujourd’hui le traitement le plus utilisé pour les chevaux 

atteints de piroplasmose. En effet, son efficacité a été démontrée face à B. caballi et T. equi.  

L’administration se fait par voie intramusculaire. En France, ce traitement ne possède plus 

d’AMM pour le cheval depuis 2012, l’AMM se limitant aux bovins et aux chiens. Aussi, les 

vétérinaires l’utilisent en suivant le principe de la cascade. 

 

Dans la lutte contre B. caballi chez un cheval en phase aiguë d’infestation parasitaire, deux 

doses à 2,2 mg/kg sont administrées à 24 heures d’intervalle. Il a été montré que quatre 

administrations d’imidocarbe à 72 heures d’intervalle permettaient une stérilisation complète 

à B. caballi. 

 

La lutte contre T. equi est plus compliquée du fait de la plus grande résistance de ce parasite 

aux différentes alternatives thérapeutiques. Les cas de stérilisation sont très peu décrits. La 

plupart des chevaux reste porteur tout au long de leur vie. Deux à trois injections sont 

réalisées à 48 ou 72 heures d’intervalle, à une dose de 4 mg/kg. Cette dose est plus élevée 

que celle utilisée contre les infestations à B. caballi ; elle est assez proche de la DL50 de 

l’imidocarbe et montre donc plus d’effets indésirables comme des intoxications, voire la mort 

de l’animal. Aussi, il est conseillé de suivre les fonctions hépatique et rénale suite au 

traitement et leur apporter un soutien en cas de défaillance. Il a été montré qu’une 

stérilisation était possible mais n’était pas systématique avec l’utilisation de l’imidocarbe sur 

les cas de piroplasmose à T. equi, en utilisant une à plusieurs fois l’imidocarbe aux doses 

recommandées ci-dessus (Grause et al. 2013; Wise et al. 2018).  

 

Il faut faire attention à l’utilisation de l’imidocarbe sur l’espèce asine et leurs hybrides. En 

effet, il est connu que la métabolisation des molécules chez l’âne est différente des équins. 
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Aussi, une toxicité plus accrue de l’imidocarbe a été montrée chez les ânes et des déficiences 

hépatiques ont été décrites (Divers et Barton 2018). 

 

3. Prévention des effets indésirables  

 

Le traitement à l’imidocarbe n’est pas anodin. En effet, du fait de son activité 

anticholinestérase, de nombreux effets secondaires sont relevés, notamment un inconfort 

intestinal et de la diarrhée. Aussi, l’administration de n-butylscopolamine à 0,3 mg/kg par voie 

intraveineuse est conseillée préalablement avant l’injection (Dunkel 2018).  

 

Une étude menée en 2013 par Abutarbush et al. semblait indiquer que l’utilisation d’un 

mélange de n-butylscopolamine à 0,2 mg/kg et de métamizole à 25 mg/kg, par voie 

intraveineuse, 15 minutes avant l’injection d’imidocarbe, était plus efficace que l’utilisation 

de flunixine méglumine à 1,1 mg/kg par voie intraveineuse contre les effets de douleur 

abdominale. L’utilisation d’atropine à 0,02 mg/kg par voie intraveineuse semblait empirer 

l’inconfort, du fait de son effet inhibiteur sur la motilité gastro-intestinale. Aucun traitement 

n’a pu améliorer ou prévenir la diarrhée.  Cette étude, du fait du faible nombre d’animaux, 

n’a pas montré de preuve tangible. Aussi, l’utilisation d’Estocelan ND (mélange de métamizole 

et de scopolamine) peut être conseillée avant l’injection d’Imidocarbe dipropionate. 

 

L’utilisation de glycopyrrolate comme inhibiteur compétitif de l’Acétylcholine aux récepteurs 

muscariniques a été suggérée avant l’injection d’imidocarbe. En effet, une perfusion à 

2,5µg/kg de glycopyrrolate diminue les effets sur le tractus digestif induits par l’injection 

d’imidocarbe (Donnellan et al. 2013).   

 

B. Alternatives thérapeutiques 

 

Malgré le fait que l’Imidocarbe dipropionate reste la molécule de choix quant au traitement 

de la piroplasmose équine, d’autres molécules ont longtemps été utilisées, montrant une 

efficacité variable. Aussi, des recherches sont en cours afin de trouver de nouvelles molécules 

utilisables chez les équidés.  

1. Molécules anciennement utilisées :  

 

a) L’amicarbalide 

 

Les chevaux présentant des signes aiguës de piroplasmose peuvent être traités avec de 

l’amicarbalide. Une injection à 9-10 mg/kg par voie intramusculaire est suffisante pour traiter 

les signes cliniques. Un protocole de deux injections à 8,8 mg/kg deux jours consécutifs a été 

décrit et pourrait permettre une stérilisation. Enfin, deux injections à la posologie de 2,2 

mg/kg par voie intramusculaire montreraient une certaine efficacité contre B. caballi, sans 
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induire de stérilisation.  Ce protocole permet de diminuer les doses administrées afin de lutter 

contre les effets secondaires décrits comme un choc anaphylactique retardé (Rothschild 

2013). 

b) Le diminazine aceturate 

 

C’est un traitement qui a montré une certaine efficacité contre les deux parasites T. equi et B. 

caballi. Différents protocoles ont été décrits : deux injections intramusculaires à 24 heures 

d’intervalle à une posologie de 11mg/kg (Rothschild 2013) ou 48 heures d’intervalle à une 

posologie de 3,5 mg/kg. La forme diminazine diaceturate existe également mais présente un 

risque plus élevé de nécrose musculaire au point d’injection. De ce fait, l’injection doit se faire 

par voie intramusculaire profonde. L’efficacité de ce traitement est meilleure lors de la 

deuxième injection. En revanche, la stérilisation n’est pas assurée par ce traitement. Une 

toxicité respiratoire ainsi que des signes de léthargie ont été décrits suite à l’administration 

de ce traitement. (Wise et al. 2013) 

 

2. L’oxytétracycline  

 

L’oxytetracycline, antibiotique de la famille des tétracyclines, a été préconisée pour traiter T. 

equi. La posologie utilisée est de 5 à 6mg/kg, une fois par jour pendant 7 jours, par voie 

intraveineuse. Ce traitement n’est pas efficace contre B. caballi. (Zobba et al. 2008). Même si 

l’usage de cette molécule s’est démocratisé dans le traitement contre la theileriose, il est 

important de noter que le traitement était réalisé sur très peu d’équidés dans l’étude de 

référence et qu’aucune autre étude n’a permis de reproduire ces résultats depuis. 

 

C. Traitement de soutien  

 

Le traitement de soutien est adapté en fonction de l’état de l’animal. Il est important que les 

fonctions vitales soient protégées. Il faut donc faire le point sur l’état général de l’animal et 

orienter le traitement de soutien. L’état d’hydratation doit être rétabli ainsi que le taux 

d’hématies si l’anémie due à l’infestation a des conséquences cliniques sur l’animal. Différents 

produits existent pour soutenir la fonction hématopoïétique du cheval. Il peut être intéressant 

de connaitre l’état fonctionnel des reins et du foie avant le traitement à l’imidocarbe et de 

soutenir ces fonctions en cas de déficience avant administration du traitement.   
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VI. Méthodes de lutte 
 

Les méthodes de protection, de prévention et de contrôle sont tout d’abord dépendantes de 

l’état endémique ou indemne de la zone concernée par rapport à la piroplasmose équine. En 

effet, alors que des méthodes strictes de contrôle et de prévention seront nécessaires en 

région indemne, de telles méthodes seront difficiles, voire contre-productives, à appliquer en 

région endémique.  

 

A. Gestion en région non-endémique 

 

D’après l’OIE, les pays considérés comme indemnes de piroplasmose sont les États-Unis, le 

Canada, le Japon, le Royaume-Uni et l’Australie. Comme nous l’avions vu en II., l’introduction 

d’un cheval séropositif à la piroplasmose est exceptionnelle et les mesures prises sont très 

strictes. Des cas sporadiques sont rencontrés dans ces pays, le plus souvent causés par 

l’utilisation d’équipement au sang contaminé ou des transfusions sanguines de donneurs non-

testés (Wise et al. 2013). 

 

En gardant l’exemple de la gestion aux Etats-Unis, si un cheval est diagnostiqué positif à la 

piroplasmose suite à une épreuve sérologique, différentes alternatives vont apparaitre quant 

à son devenir. Il doit, dans tous les cas, être mis en quarantaine et les autorités fédérales 

doivent être prévenues. Ensuite, à moins de la mise en évidence d’une stérilisation après 

traitement, le cheval doit être exporté, euthanasié ou utilisé dans le cadre de la recherche. La 

gestion est faite au cas par cas par l’USDA (United States Department of Agriculture). 

 

Les zones les plus à risque restent les frontières avec les pays endémiques. Ainsi, dans ces 

régions, la prophylaxie se base sur la réduction des contacts entre équidés et tiques. La 

surveillance de la présence de tiques est très rigoureuse, des acaricides sont appliqués sur les 

chevaux et la végétation est contrôlée (United States Department of Agriculture Animal and 

Plant Inspection Service 2020).  

 

La vermifugation à l’ivermectine est parfois conseillée afin de limiter l’infestation parasitaire 

aux tiques. Bien qu’il n’y ait pas de preuves scientifiques quant à l’efficacité de l’ivermectine 

contre les tiques chez le cheval, son utilisation a montré une très bonne efficacité chez le chien 

(Dias et al. 2005).  
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B. Gestion en région endémique :  

 

La prévention en région endémique est très difficile à mettre en place et il est illusoire de 

penser qu’une éradication sera possible dans les pays les plus touchés. Il est même admis qu’il 

n’est pas conseillé de traiter les chevaux diagnostiqués positifs mais dont l’état général n’est 

pas altéré par la présence des parasites. En effet, comme nous l’avons vu, de nombreux 

chevaux présentent une faible parasitémie sans conséquences apparentes sur leur état 

général. Ainsi, seuls les chevaux présentant des formes aigues ou chroniques avec 

répercussions sur leur état général devraient être traités. En outre, en maintenant cette 

stratégie, les chevaux maintiendraient un état de prémunition et de fortes épidémies 

pourraient être limitées. (Rothschild 2013) 

Exposer les poulains aux tiques afin de permettre une infestation naturelle induirait une 

immunité sans signe d’infection (de Waal 1992).  

Enfin, la résistance des tiques aux acaricides pourrait devenir un sérieux problème dans les 

pays fortement infestés. 

 

C. Mise en place d’un vaccin :  

 

En France, il existe un vaccin afin de protéger les chiens contre Babesia canis, responsable de 

la piroplasmose canine. Ce vaccin mis sur le marché par Boehringer Ingelheim se nomme 

Pirodog ND. Un tel vaccin n’existe pas pour les équidés. Une étude menée par Kumar et al. en 

2002 a montré qu’il était possible d’induire une immunité protectrice contre T. equi. En effet, 

dans cette étude, l’inoculation de fortes doses de parasites sur les groupes « contrôle » ont 

induit leur mort tandis que le groupe « immunisé » a entièrement survécu. Le vaccin n’a pas 

empêché la maladie mais a fortement diminué les signes cliniques de la phase aiguë 

d’infestation. De plus, une splénectomie a été réalisée sur certains ânes du groupe immunisé. 

Or, une splénectomie est souvent fatale sur les équidés porteurs de T. equi (Taylor et al. 2016). 

Cette splénectomie n’a pas entraîné le décès des ânes immunisés et la parasitémie n’a pas été 

augmentée suite à cet acte.  

Le vaccin était préparé à partir de la forme mérozoïte du parasite.  

Ainsi, une immunisation contre T. equi est possible mais aucun vaccin n’existe sur le marché 

français. Il n’y a pas non plus de vaccin commercialisé dans le reste du monde.  

 

Alors que ce vaccin pourrait être très intéressant pour la protection des équidés, il poserait 

tout de même un souci pour le mouvement international d’équidés. En effet, il deviendrait 

difficile de différencier les animaux ayant mis en place une immunité et des anticorps suite à 

une vaccination des animaux porteurs des parasites. De plus, nous avons vu que le vaccin tel 

qu’il était préparé n’empêchait pas l’infestation mais ne limitait que les signes cliniques et la 

mortalité. 
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Seconde partie : Etude prospective de la 

prévalence de la piroplasmose sur des cas 

reçus à la Clinéquine entre novembre 

2020 et juillet 2021 
 

I. Objectifs de l’étude  
 

A. Contextualisation : le projet « Pirogotick »  

 

En 2019, un projet de recherche sur la piroplasmose équine, mis en place par l’unité mixte de 

recherche INRAE-Oniris BIOEPAR, porté par l’équipe TiBoDi et soutenu par l’IFCE et le RESPE a 

vu le jour. Ce projet vise à acquérir une meilleure connaissance du risque de piroplasmose en 

France à travers la connaissance des vecteurs (inventaire, répartition géographique et 

dynamique saisonnière) mais aussi de la transmission et de la diversité génétique des 

parasites B. caballi et T. equi. Au regard de cette diversité, une évaluation des tests 

diagnostiques sérologiques et moléculaires sera mise en place. La mise en place d’un vaccin 

fait partie des objectifs de ce projet qui analyse des candidats vaccins potentiels.  

 

Ainsi, des objectifs sont définis selon 3 projets déclinés dans Pirogotick (Pirogotick 2022) : 

- PiroTick : cette partie s’intéresse à la répartition des différentes tiques sur le territoire 

français. Particuliers et professionnels ayant récolté des tiques sur leurs équidés 

peuvent les envoyer afin de connaître l’espèce de ces tiques. 

- PiroSentinel : cette partie s’intéresse plutôt à la dynamique des tiques récoltées sur les 

chevaux en fonction des saisons.  

- PiroQuest : cette partie s’intéresse à la prévalence de la piroplasmose équine sur le 

territoire français et la répartition spatiale des cas positifs. Des prélèvements sur des 

équidés présentés dans les quatre centres hospitaliers des écoles nationales 

vétérinaires françaises ont été effectués. Les prélèvements effectués à la Clinéquine, 

clinique équine du centre hospitalier universitaire vétérinaire de VetagroSup Lyon 

feront l’objet de cette seconde partie.  
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B. Etude de l’infestation par la piroplasmose chez des chevaux reçus à la 

Clinéquine 

 

Le constat fait lors de diverses discussions est que les praticiens français ne traitent pas 

systématiquement un équidé atteint de piroplasmose équine tant que l’état général de ce 

dernier ne le nécessite pas. Cette orientation est propre aux pays endémiques tandis que les 

pays où la prévalence est moins élevée vont préconiser de traiter systématiquement. 

 

Le but de notre étude était de fournir une estimation de la prévalence de la piroplasmose 

équine sur les chevaux présentés en consultation à la Clinequine. Cette étude visait également 

à connaître les conséquences de la piroplasmose sur l’état général des équidés, sur leur 

évolution et le pronostic de l’affection pour laquelle ils étaient présentés. Les facteurs de 

risque de l’infection à la piroplasmose par les équidés présentés ont également été 

recherchés.   

Une étude prospective a donc été mise en place afin d’essayer de répondre à ces différentes 

interrogations. 

L’impact de cette étude serait une meilleure détection et la mise en place d’une prise en 

charge adaptée pour les chevaux porteurs de piroplasmes lors de leur hospitalisation.   

II. Matériel et méthode  

 

A. Inclusion des cas 

 

Les chevaux sélectionnés sont les équidés présentés en consultation aux services de médecine 

ou de chirurgie de la Clinéquine. Les motifs de consultation sont variés et ne font pas partie 

des critères de choix d’inclusion ou d’exclusion des chevaux à l’étude.  

 

Les chevaux pour être inclus à l’étude doivent être âgés d’un an ou plus et vivre plus de 8 

heures par jour au pré.  

 

B. Prélèvements et analyses sanguines  

 

Après accord et signature d’un consentement par le propriétaire, présenté en annexe, une 

ponction veineuse est réalisée sur l’équidé afin de récupérer 10mL de sang veineux. Cette 

ponction est réalisée à la veine jugulaire dans un tube hépariné à l’aide d’un matériel type 

Vacutainer®. Lors d’une consultation au CHUVEq, une ponction veineuse est souvent réalisée 

afin de compléter l’examen clinique (NFS, analyse biochimique). Aussi, les prélèvements sont 

réalisés simultanément, n’induisant qu’un seul traumatisme à l’équidé pour l’ensemble des 

analyses. L’ensemble de cette démarche a été soumise au Comité d’éthique de VetagroSup et 

a reçu un avis favorable, présenté en annexe.  
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Les prélèvements sont ensuite gardés au froid pendant une période ne dépassant pas 15 jours 

avant d’être envoyés à l’INRAE à Nantes où les échantillons sont analysés. 

 

Une recherche par réaction de polymérisation en chaine de T. equi et B. caballi est réalisée. 

L’analyse est faite par recherche d’une séquence des parasites grâce à la méthode de nPCR, 

également appelée PCR nichée. La cible est le gène codant l’ARN ribosomal 18S. Un 

séquençage est ensuite réalisé lorsque le résultat de la PCR est positif. 

C. Recueil des données  

 

Les données sont recueillies via un formulaire distribué et rempli par les propriétaires d’une 

part, et par les dossiers du logiciel informatique de la base de données de cas cliniques Clovis 

utilisée par Ecoles Vétérinaires françaises. 

 

1. Données du formulaire 

 

Le formulaire, présenté en annexe, s’intéresse à différents aspects de la vie du cheval : 

- les commémoratifs de l’équidé : son âge, son sexe, sa race, son activité 

- la rencontre potentielle de l’équidé avec les parasites responsables de piroplasmose 

équine 

- les déplacements de l’équidé 

- les lieux et mode de vie de l’équidé : la part de temps qu’il passe au pré, en fonction 

des saisons, la végétation et les conditions environnementales du pré, la présence 

d’autres animaux 

- la rencontre de l’équidé avec des tiques  

 

2. Données récoltées sur Clovis 

 

Clovis est le logiciel informatique utilisé à VetagroSup Lyon par les étudiants et les praticiens 

pour recueillir les données cliniques des cas. Il est une base de données sur lequel les 

différentes informations sur les animaux amenés en consultation au centre hospitalier 

universitaire vétérinaire de Lyon sont retrouvées. Ainsi, les données suivantes sont 

référencées : les commémoratifs de l’animal, pour chaque consultation son compte rendu, les 

examens complémentaires et analyses réalisés ainsi que leurs comptes rendus et résultats, 

l’hospitalisation et l’évolution de l’animal au cours de cette dernière, les comptes rendus de 

chirurgie et d’anesthésie de l’animal si ce dernier a eu une opération chirurgicale.  

Les données sont récoltées sur le logiciel Clovis, logiciel de gestion et suivi des cas cliniques 

dans les écoles vétérinaires françaises. 

 

  



 

 64 

D. Analyses  

 

Les données sont saisies, vérifiées et codées dans un fichier Excel.  

 

1. Le signalement de l’animal  

 

Parmi le signalement, nous pouvons distinguer le sexe, l’âge, la race de l’animal et les 

conditions de vie. Il a été nécessaire de catégoriser et de coder les données afin de faciliter le 

traitement statistique. Les présentations de ces données sont expliquées ci-dessous. 

 

a) Le sexe  

 

Les différentes possibilités de sexe d’un animal sont mâle entier, mâle castré et femelle. Le 

sexe est une variable qualitative.  

 

b) L’âge 

 

Il n’y a qu’une limite inférieure d’âge au sein de cette étude, fixée à un an. Pour pouvoir 

analyser l’influence de l’âge sur le portage de piroplasmes, il a été décidé arbitrairement de 

séparer les équidés en trois catégories d’âge, correspondant à différentes périodes d’activité 

dans la vie d’un équidé : 5 ans ou moins, entre 6 et 15 ans et 16 ans ou plus. La catégorie d’âge 

est une variable qualitative.  

 

c) La race  

 

Les races représentées par plus de 5 chevaux dans la population de l’étude ont été traitées en 

tant que tel, tandis que les races avec moins de 5 représentants ont été rassemblées en un 

groupe nommé autres.  

 

d) Le mode de vie  

 

Dans cette étude, les chevaux doivent passer plus de 8 heures par jour au pré. 

L’environnement de l’animal a donc été étudié : la proportion du temps passé au pré, le 

contact avec d’autres animaux (tiques, animaux domestiques ou sauvages) et les 

caractéristiques du pré. 
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2. Le motif de consultation 

 

Dans cette étude, le motif de consultation ne faisait pas partie des critères d’inclusion ni 

d’exclusion. Aussi, des motifs divers ont été observés. Nous avions vu que certains symptômes 

étaient courants lors de piroplasmose équine : hyperthermie, abattement, dysorexie, perte 

d’état, œdèmes périphériques, colique, constipation et diarrhée. Aussi, nous avons décidé de 

rassembler les chevaux ayant pour motif de consultation un ou plusieurs de ces symptômes. 

Les chevaux présentés pour colique que nous avons choisi de garder dans cette catégorie sont 

ceux n’ayant pas nécessité de prise en charge chirurgicale pour résoudre la colique. Un second 

groupe a été créé avec les chevaux présenté pour d’autres motifs de consultation. Les motifs 

inclus dans cette catégorie sont des castrations, des exérèses de masse, des plaies et fractures, 

des coliques traitées chirurgicalement, des problèmes ophtalmologiques ou de dentisterie. 

D’autres motifs étaient également présents mais plus rares et ne présentaient pas de lien 

évident avec la piroplasmose équine.  

 

3. Les données paracliniques 

 
Au cours de cette étude, des analyses sanguines ont été effectuées sur les équidés inclus dans 

l’étude. Elles concernent la lignée rouge (Hématocrite et taux d’Hémoglobine) du fait de la 

présence d’anémie souvent observée pour les animaux infestés, la lignée blanche (Taux de 

leucocytes et de polynucléaires neutrophiles) du fait de leur modification observée dans 

certaines études et des paramètres biochimiques (GGT et bilirubine totale).  

 

4. Les complications au cours de l’hospitalisation 

 

Il a été étudié dans une thèse de doctorat vétérinaire les complications liées à l’hospitalisation. 

Celles-ci sont divisées en cinq catégories : hyperthermie, phlébite, entérocolite, paralysie 

post-anesthésie et les infections du site opératoire (Philippe 2015). 

Aucune analyse statistique n’a pu être réalisée du fait du nombre trop faible d’équidés ayant 

eu des complications au cours de l’hospitalisation. 
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E. Analyse des données :  

 

L’analyse des données a été permise grâce au logiciel RStudio©. Ce logiciel permet l’analyse 

statistique des variables qualitatives et quantitatives présentées ci-dessus. Le schéma 

décisionnel du choix du test est présenté ci-dessous. Une valeur p<0,05 est considérée 

significative. La valeur n correspond à la taille de l’échantillon. 

  

Type de variable

Test du Chi2 
d'indépendance

Sans correction de 
Yates

Avec correction de 
Yates

La distribution suit 
une loi normale

Variances 
supposées égales

Test de Student

Test de Welch

Test de Mann-
Whitney-Wilcoxon

Quantitative 

Qualitative 

n>5 

n≤5 

5 

oui 

non 

non 

oui 

Figure 14 : Schéma décisionnel pour le choix d’un test statistique en fonction du type de variables étudié 
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III. Résultats 
 

Au total, 88 équidés ont été intégrés dans cette étude. La récolte des échantillons a été 

réalisée entre novembre 2020 et juillet 2021.  

 

A. Distribution des cas reçus à la Clinéquine  

 

Les cas reçus à la Clinéquine provenaient d’un rayon d’environ 200 kilomètres autour de 

Marcy L’étoile, où se trouve la clinique équine. En vert sont présentés les chevaux testés 

négatif pour les deux parasites, en violet les chevaux positifs uniquement à T. equi, en bleu 

les chevaux positifs uniquement à B. caballi et en jaune les chevaux co-infectés par les deux 

parasites. Les prélèvements ont été faits sur 88 équidés.  

 

 

 

  

240 km 

355 km 

Figure 15 : Distribution des cas reçus à la Clinéquine et testés pour les parasites B. caballi et T. equi 
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B. Prévalence de la piroplasmose au sein de l’étude  

 

Sur les 88 équidés présentés dans l’étude, 62,5% d’entre eux étaient porteurs d’au moins un 

des deux agents de piroplasmose équine. L’agent principal de piroplasmose des chevaux 

accueillis à VetagroSup Lyon est T. equi, très largement devant B. caballi. La co-infection par 

les deux parasites est également possible.  
 

N % [IC95] Positif à T. equi Négatif à T. equi Total 

Positif à B. caballi 3 3,4 [0 ; 7,2] 4 4,5 [0,2 ; 8,9] 7 7,9 [2,3 ; 13,6] 

Négatif à B. caballi 48 54,5 [44,1 ; 64,9] 33 37,5 [27,4 ; 47,6] 81 92 [86,4 ; 97,7] 

Total 51 57,9 [47,6 ; 68,3] 37 42 [31,7 ; 52,4]   

 

 

 

C. Signalement du cheval  

 

1. Description de l’échantillon 

 

Dans l’étude ont été intégrés 88 équidés qui étaient tous des chevaux. Parmi eux, 51 étaient 

des juments, 26 étaient des hongres et 11 étaient des étalons. 23 chevaux avaient moins de 5 

ans, 40 avaient entre 5 et 15 ans et 25 avaient plus de 16 ans. Parmi les races présentes, nous 

avions 21 selle-français, 21 poneys, 12 OC ou ONC, 7 chevaux ibériques, 6 chevaux arabes, 5 

trotteurs français et 15 chevaux de races variées (catégorie autre). Lors de notre étude, des 

prélèvements ont été effectués sur différentes saisons : 21 en automne, 48 en hiver, 16 au 

printemps et 3 en été. Dans l’étude, 6 chevaux venaient pour colique et/ou diarrhée, 2 
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Figure 16 : Prévalence de la piroplasmose en fonction de l’espèce 
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Figure 17 : Prévalence de la piroplasmose 

Tableau 3 : Prévalence à la piroplasmose équine en fonction de l’espèce 
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venaient pour hyperthermie, 3 venaient pour œdèmes, abattement et/ou dysorexie et les 77 

autres équidés venaient pour un motif de consultation différent. 

 
 

2. Résultats de prévalence 

 

a) Le sexe 

 
Les résultats de prévalence d’infestation en fonction du sexe sont présentés dans le tableau 
ci-dessous, mis en forme sous la forme d’un graphique en barre.  
 

N % [IC95] Positifs à T. equi Négatifs à T. equi p-value 

Juments 30 58,8 [45,3 ; 72,3] 21 41,2 [27,7 ; 54,7] 

0,77 Mâles castrés 15 53,6 [35,1 ; 72] 13 46,4 [28 ; 64,9] 

Mâles entiers 6 66,7 [35,9 ; 97,5] 3 33,3 [2,5 ; 64,1] 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

N % [IC95] Positifs a B. caballi Négatifs à B. caballi p-value 

Juments 3 5,9 [0 ; 12,3] 48 94,1 [87,7 ; 100] 

0.01 Mâles castrés 1 3,6 [0 ; 10,4] 27 96,4 [89,5 ; 100] 

Mâles entiers 3 33,3 [2,5 ; 64,1] 6 66,7 [35,9 ; 97,5] 
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Figure 18 : Prévalence de T. equi en fonction du sexe 

Tableau 4 : Prévalence de T. equi en fonction du sexe 

Tableau 5 : Prévalence de B. caballi en fonction du sexe 
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b) L’âge 

 
Les résultats de prévalence d’infestation en fonction de l’âge sont présentés dans le tableau 
ci-dessous, mis en forme sous la forme d’un graphique en barre.  
 

N % [IC95] Positifs à T. equi Négatifs à T. equi p-value 

Moins de 5 ans 15 62,5 [43,1 ; 81,9] 9 37,5 [18,1 ; 56,9] 

0,64 Entre 6 et 15 ans 21 52,5 [37 ; 68] 19 47,5 [32 ; 63] 

Plus de 16 ans 15 62,5 [43,1 ; 81,9] 9 37,5 [18,1 ; 56,9] 
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Figure 19 : Prévalence de B. caballi en fonction du sexe 
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Figure 20 : Prévalence de T. equi en fonction de l'âge 

Tableau 6 : Prévalence de T. equi en fonction de l'âge 
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N % [IC95] Positifs a B. caballi Négatifs à B. caballi p-value 

Moins de 5 ans 6 25 [7,7 ; 42,3] 18 75 [57,7 ; 92,3] 

0,006 Entre 6 et 15 ans 1 2,5 [0 ; 7,3] 39 97,5 [92,7 ; 100] 

Plus de 16 ans 1 4,2 [0 ; 12,2] 23 95,8 [87,8 ; 100] 
 

 
 

c) La race 

 

Les résultats de prévalence d’infestation en fonction de la race sont présentés dans le tableau 
ci-dessous, mis en forme sous la forme d’un graphique en barre.  

  

 
 
 
 
 

N % [IC95] Positifs à T. equi Négatifs à T. equi p-value 

Selle Français 10 47,6[26,3 ; 69] 11 52,4 [31 ; 73,7] 

0,1 

Poney 11 52,4 [31 ; 73,7] 10 47,6 [26,3 ; 69] 

OC/ONC 10 83,3 [62,2 ; 100] 2 16,7 [0 ; 37,8] 

Race ibérique 5 71,4 [38 ; 100] 2 28,6 [0 ; 62] 

Pur-sang Arabe 4 66,7 [29 ; 100] 2 33,3 [0 ; 71] 

Trotteur Français 5 100 0 0 

Autre 6 40 [15,2 ; 64,8] 9 60 [35,2 ; 84,8] 

Tableau 8 : Prévalence de T. equi en fonction de la race 

Tableau 7 : Prévalence de B. caballi en fonction de l'âge 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

<5 ans 6 à 15 ans >16 ans

Prévalence de B. caballi en fonction de l'âge

Positifs à B.caballi Négatifs à B.caballi

prévalence (%)

âge

Figure 21 : Prévalence de B. caballi en fonction de l'âge 



 

 72 

 

 
 

 

N % [IC95] Positifs a B. caballi Négatifs à B. caballi p-value 

Selle Français 2 9,5 [0 ; 22,1] 19 90,5 [87,9 ; 100] 

0,96 

Poney 2 9,5 [0 ; 22,1] 19 90,5 [87,9 ; 100] 

OC/ONC 1 8,3 [0 ; 24] 11 91,7 [76 ; 100] 

Race ibérique 1 14,3 [0 ; 40] 6 85,7 [60 ; 100] 

Pur-sang Arabe 0 0 6 100 

Trotteur Français 0 0 5 100 

Autre 1 6,7 [0 ; 19,3] 14 93 [80,7 ; 100] 
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Figure 22 : Prévalence de T. equi en fonction de la race 

Tableau 9 : Prévalence de B. caballi en fonction de la race 

Figure 23 : Prévalence de B. caballi en fonction de la race 
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d) La saison  

 
Les résultats de prévalence d’infestation en fonction de la saison de prélèvement sont 
présentés dans le tableau ci-dessous, mis en forme sous la forme d’un graphique en barre.  
 
 

N % [IC95] Positifs à T. equi Négatifs à T. equi p-value 

Automne 10 47,6 [26,3 ; 69] 11 52,4 [31 ; 73,7] 

0,16 
Hiver 33 68,8 [55,6 ; 81,9] 15 31,2 [18,1 ; 44,4] 

Printemps 7 43,8 [19,4 ; 68,1] 9 56,2 [31,9 ; 80,6] 

Été 1 33,3 [0 ; 86,7] 2 66,7 [13,3 ; 100] 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

N % [IC95] Positifs a B. caballi Négatifs à B. caballi p-value 

Automne 0 0 21 100 

0,0008 
Hiver 3 6,2 [0 ; 13,1] 45 93,8 [86,9 ; 100] 

Printemps 2 12,5 [0 ; 28,7] 14 87,5 [71,3 ; 100] 

Été 2 66,7 [13,3 ; 100] 1 33,3 [0 ; 86,7] 

 
 

Tableau 10 : Prévalence de T. equi en fonction de la saison 
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Figure 24 : Prévalence de T. equi en fontion de la saison 

Tableau 11 : Prévalence de B. caballi en fonction de la saison 
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3. Résultats sur les facteurs de risque 

 

L’étude statistique pour l’agent pathogène T. equi ne permet pas de mettre en évidence de 

prédisposition d’un sexe quant à l’infestation par ce pathogène (p-value = 0,77). B. caballi 

semble montrer une corrélation entre le sexe et la présence du parasite : les mâles entiers 

semblent prédisposés au fait d’être porteurs de B. caballi (p-value = 0,01). 

 

Pour le parasite T. equi, l’analyse statistique n’a pas permis de mettre en évidence de 

différence d’infestation en fonction de l’âge. (p-value = 0,64). En revanche, pour B. caballi, les 

plus jeunes sont significativement plus touchés que les animaux âgés.  

 

Concernant la race, pour T. equi comme pour B. caballi respectivement, aucune tendance ne 

semble apparaitre. (p-value = 0.10 et p-value = 0.96 respectivement).  

 

Pour T. equi, il n’y a pas de corrélation entre la saison de prélèvement et l’infestation 

parasitaire (p-value = 0.16). 

En revanche, pour B. caballi, l’infestation parasitaire se fait préférentiellement en été (p-value 

= 0.0008) 
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Figure 25 : Prévalence de B. caballi en fonction de la saison 
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4. Le lieu de vie 

 

a) Pour T .equi 

 

La prévalence de T. equi est étudiée en fonction de la vie au pré en permanence ou en 

alternance avec le box, de la présence d’herbe haute dans le pré ou non, de la présence d’une 

haie/forêt adjacente au pré ou non, de la présence d’un point d’eau naturel dans le pré ou 

non, du contact avec des animaux sauvages ou non, du contact avec des animaux domestiques 

ou non, de l’observation de tiques sur l’équidé ou non et du mode de vie en groupe ou non 

de l’équidé.  

L’ensemble des résultats est présenté dans le tableau ci-dessous. Les tests réalisés ne 

permettent pas de mettre en évidence de différence significative entre les différents groupes. 

 

 

Tableau 12 : Prévalence de T. equi en fonction du mode et lieu de vie de l’équidé 
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b) Pour B. caballi  

 

Comme pour T. equi, la prévalence de B. caballi est étudiée en fonction de la vie au pré en 

permanence ou en alternance avec le box, de la présence d’herbe haute dans le pré ou non, 

de la présence d’une haie/forêt adjacente au pré ou non, de la présence d’un point d’eau 

naturel dans le pré ou non, du contact avec des animaux sauvages ou non, du contact avec 

des animaux domestiques ou non, de l’observation de tiques sur l’équidé ou non et du mode 

de vie en groupe ou non de l’équidé.  

L’ensemble des résultats est présenté dans le tableau ci-dessous. Les tests réalisés ne 

permettent pas de mettre en évidence de différence significative entre les différents groupes. 

 

 

D. Le motif de consultation  

 

Les résultats sont présentés ci-dessous et aucune corrélation n’est montrée entre le motif de 

consultation et le fait d’être porteur de T. equi et B. caballi respectivement (p-value=0.46 et 

p-value = 0,66 resp.). 

 

 

N % [IC95] Positifs à T.equi Négatifs à T.equi p-value 

Présence de symptômes 8 72,7 [46,4 ; 99] 3 27,3 [1 ; 53,6] 
0,46 

Absence de symptômes 43 55,8 [44,7 ; 66,9] 34 44,2 [33,1 ; 55,3] 

Tableau 13 : Prévalence de B. caballi en fonction du mode et lieu de vie de l'équidé 

Tableau 14 : Prévalence de T. equi en fonction de la présence ou non de symptômes compatibles 
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N % [IC95] Positifs à B.caballi Négatifs à B.caballi p-value 

Présence de symptômes 0 0 11 100 
0,66 

Absence de symptômes 7 9,1 [2,7 ; 15,5] 70 90,9 [84,5 ; 97,3] 

 

 

  

Tableau 15 : Prévalence de B. caballi en fonction de la présence ou non de symptômes compatibles 
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Figure 27 : Prévalence de B. caballi en fonction de la présence ou non de symptômes compatibles 
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Figure 26 : Prévalence de T. equi en fonction de la présence ou non de symptômes compatibles 
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E. Les données paracliniques 

 

1. La lignée rouge 

 
L’hématocrite des chevaux porteurs ou non de B. caballi est représenté ci-dessous sous-forme 

de boxplot. L’analyse statistique ne permet pas de mettre en évidence de différence 

significative (p-value=0,65).  

 

De même, pour T. equi, l’analyse statistique ne permet pas de mettre en évidence de 

différence significative (p-value=0,67).  
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Figure 29 : Taux d'hématocrite selon le statut vis-à-vis de T. equi 
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Figure 28 : Taux d'hématocrite selon le statut vis-à-vis de B. caballi 
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Pour le taux d’hémoglobine, l’analyse statistique ne permet pas de mettre en évidence de 

différence significative entre les deux groupes par rapport au portage du parasite T. equi (p-

value=0,40). 

Cette analyse n’a pas pu être réalisée pour B. caballi du fait du trop faible effectif concernant 

ce paramètre. 

 

2. La lignée blanche 

 

L’analyse du taux de leucocytes en fonction du portage de T. equi ne permet pas de mettre en 

évidence de différence significative entre les deux groupes (p-value=0,07). Une tendance à la 

leucopénie semble apparaitre pour les porteurs de T. equi. Cette analyse n’a pas pu être 

réalisée pour B. caballi du fait du trop faible effectif concernant ce paramètre. 
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Figure 30 : Taux d'hémoglobine selon le statut vis-à-vis de T. equi 
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Figure 31 : Taux de leucocytes selon le statut vis-à-vis de T. equi 
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De même, pour le taux de polynucléaires neutrophiles, aucune différence significative n’est 

observée (p-value=0,051). Une tendance à la neutropénie semble apparaitre pour les porteurs 

de T. equi. 

Cette analyse n’a pas pu être réalisée pour B. caballi du fait du trop faible effectif concernant 

ce paramètre. 
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Figure 32 : Taux de polynucléaires neutrophiles selon le statut vis-à-vis de T. equi 

N=16 N=11  



 

 81 

3. Paramètres biochimiques 

 

Le taux de bilirubine sérique est présenté ci-dessous. Aucune différence significative n’est 

mise en évidence entre les deux groupes par rapport à l’état d’infestation par le parasite T. 

equi (p-value=0,84). 

Cette analyse n’a pas pu être réalisée pour B. caballi du fait du trop faible effectif concernant 

ce paramètre. 

De même, le taux des GGT sérique est présenté ci-dessous. Aucune différence significative 

n’est mise en évidence entre les deux groupes par rapport à l’état d’infestation par le parasite 

B. caballi (p-value=0,52).  

Cette analyse n’a pas pu être réalisée pour B. caballi du fait du trop faible effectif concernant 

ce paramètre. 
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Figure 33 : Taux de bilirubine sérique selon le statut vis-à-vis de T. equi 
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Figure 34 : Taux de GGT sériques selon le statut vis-à-vis de T. equi 
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F. Complications au cours de l’hospitalisation  

 

Sur les 88 chevaux intégrés dans l’étude, 64 ont subi une hospitalisation et 39 ont été opérés.  

 

1. L’hyperthermie 

 

Les résultats concernant l’hyperthermie en fonction du statut d’infestation sont présentés ci-

dessous.  

 

  

 

N % [IC95] Hyperthermie Absence d'hyperthermie p-value 

Positifs à B. caballi 1 20 [0 ; 55,1] 4 80 [45,9 ; 100] 
1 

Négatifs à B. caballi 6 10,2 [2,5 ; 17,9] 53 89,8 [82,1 ; 97,5] 
  

N % [IC95] Hyperthermie Absence d'hyperthermie p-value 

Positifs à T.equi 4 10,5 [0,7 ; 20,3] 34 89,5 [79,7 ; 99,3] 
0,53 

Négatifs à T.equi 3 11,5 [0 ; 23,7] 23 88,5 [76,3 ; 100] 

0

20

40

60

80

100

hyperthérmie Absence d'hyperthermie

Taux d'équidés ayant eu de 
l'hyperthermie au cours de leur 

hospitalisation en fonction de leur 
statut d'infestation à T. equi

Theileria + Theileria -

Figure 36 : Taux d'équidés ayant eu de l'hyperthermie au cours de 
leur hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à T. equi 
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Figure 35 : Taux d'équidés ayant eu de l'hyperthermie au cours de 
leur hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à B. caballi 

Tableau 16 : Taux d'équidés ayant eu de l'hyperthermie au cours de leur hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à T. equi 

Tableau 17 : Taux d'équidés ayant eu de l'hyperthermie au cours de leur hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à B. caballi 
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2. Les phlébites  

 

Les résultats sont présentés ci-dessous.  

 

 
 

 
 

 

  

N % [IC95] Phlébite Absence de phlébite p-value 

Positifs à T.equi 0 0 38 100 
0,85 

Négatifs à T.equi 1 3,8 [0 ; 11,2] 25 96,2 [88,8 ; 100] 

N % [IC95] Phlébite Absence de phlébite p-value 

Positifs à B. caballi 0 0 5 100 
1 

Négatifs à B. caballi 1 1,7 [0 ; 5] 58 98,3 [95 ; 100] 
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Figure 38 : Taux d'équidés ayant eu une phlébite au cours de leur 
hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à T. equi 
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Figure 37 : Taux d'équidés ayant eu une phlébite au cours de leur 
hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à B. caballi 

Tableau 18 : Taux d'équidés ayant eu une phlébite au cours de leur hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à T. equi 

Tableau 19 : Taux d'équidés ayant eu une phlébite au cours de leur hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à B. caballi
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3. Les entérocolites 

 

Les résultats sont représentés ci-dessous. 

 

 

 
 
 

N % [IC95] Entérocolite Absence d'entérocolite p-value 

Positifs à B. caballi 0 0 5 100 
1 

Négatifs à B. caballi 1 1,7 [0 ; 5] 57 98,3 [95 ; 100] 

  

N % [IC95] Entérocolite Absence d'entérocolite p-value 

Positifs à T.equi 1 2,6 [0 ; 7,7] 37 97,4 [92,3 ; 100] 
1 

Négatifs à T.equi 0 0 26 100 
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Figure 39 : Taux d'équidés ayant eu une entérocolite au cours de 
leur hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à T. equi 
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Figure 40 : Taux d'équidés ayant eu une entérocolite au cours de leur 
hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à B. caballi 

Tableau 20 : Taux d'équidés ayant eu une entérocolite au cours de leur hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à T. equi 

Tableau 21 : Taux d'équidés ayant eu une entérocolite au cours de leur hospitalisation en fonction de leur statut d'infestation à B. caballi 
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4. Les infections au site opératoire 

 

Les résultats sont représentés ci-dessous. 

 

 

 

 

 

N % [IC95] ISO Absence d'ISO p-value 

Positifs à B. caballi 0 0 4 100 
1 

Négatifs à B. caballi 2 5,7 [0 ; 13,4] 33 94,3 [86,6 ; 100] 

  

N % [IC95] ISO Absence d'ISO p-value 

Positifs à T.equi 1 4 [0 ; 11,7] 24 96 [88,3 ; 100] 
1 

Négatifs à T.equi 1 7,1 [0 ; 20,6] 13 92,9 [79,4 ; 100] 
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Figure 42 :Taux d'équidés ayant eu une Infection au niveau du Site 
d'Opération (ISO) au cours de leur hospitalisation en fonction de 

leur statut d'infestation à T. equi 
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Figure 41 : Taux d'équidés ayant eu une Infection au niveau du Site 
d'Opération (ISO) au cours de leur hospitalisation en fonction de leur 

statut d'infestation à B. caballi 

Tableau 22 : Taux d'équidés ayant eu une Infection au niveau du Site d'Opération (ISO) au cours de leur hospitalisation 
en fonction de leur statut d'infestation à T. equi 

Tableau 23 : Taux d'équidés ayant eu une Infection au niveau du Site d'Opération (ISO) au cours de leur hospitalisation 
en fonction de leur statut d'infestation à B. caballi 
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IV. Discussion 
 
Pour rappel, la prévalence de la piroplasmose équine obtenue dans notre étude est de 62,5% 
de l’effectif total, avec une prédominance du parasite T. equi sur B. caballi. Des facteurs de 
risque mis en évidence pour l’infestation à B. caballi sont apparus comme le fait d’être un 
mâle entier, d’être un équidé de moins de cinq ans ou encore la saison estivale. En revanche, 
nous n’avons pas trouvé de différence significative quant aux modifications des paramètres 
sanguins des équidés atteints par rapport aux équidés sains. Enfin, nous n’avons pas pu, du 
fait de l’effectif restreint de chevaux inclus dans l’étude, connaitre l’influence de l’infestation 
parasitaire sur les complications que peuvent avoir les équidés au cours de l’hospitalisation.  
 

A. Biais et limites de cette étude 

 

1. Biais de sélection  

 
Dans notre étude, l’effectif total est insuffisant pour avoir de vraies différences significatives. 

Ceci peut être expliqué par différents facteurs :  

- Le fait que l’étude s’est déroulée sur un temps limité dû à un lancement à la Clinéquine 

de VetagroSup Lyon en novembre 2020 et la fin des récoltes des données en Juillet 

2021. Les personnes impliquées dans ce projet n’étaient pas présentes sur le site pour 

la récolte des données au-delà de cette date. Dans certaines catégories, l’effectif est 

donc plutôt faible par rapport à d’autres. 

- Les consultations de type urgence ne permettaient pas toujours d’intégrer les chevaux 

du fait de l’enchainement plus rapide de la consultation, du stress des propriétaires et 

du caractère non-prioritaire de l’étude face au pronostic vitale de l’animal.  

- Les propriétaires particuliers étaient plus souvent intéressés que les autres types de 

propriétaire. En effet, ceux-ci avaient souvent plus de temps à accorder pour remplir 

le formulaire d’inclusion à l’étude et portaient souvent un intérêt particulier à cette 

maladie. Enfin, la piroplasmose équine étant inculquée comme étant une raison de 

contre-performance pour l’équidé, de nombreux chevaux de sport avaient déjà été 

testés au préalable contrairement aux chevaux vivant en extérieur et ayant une 

activité réduite. 

- Certaines semaines, du fait de rotations ne permettant pas le prélèvement de chevaux 

par les personnes impliquées dans le projet, peu de prélèvements ont été réalisés 

aboutissant à une semaine plutôt « creuse » en termes de prélèvements. 

 

Enfin, contrairement aux études rétrospectives qui reprennent les chevaux testés en raison 

d'une suspicion, cette étude prospective n’avait pas comme critère d’inclusion la présence de 

signes se rapportant à la piroplasmose équine.  
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2. Biais de recueil des données 

 
Parmi les biais de recueil de données, certains propriétaires n’ont pas renvoyé le formulaire 

d’inclusion à l’étude, limitant le nombre d’équidés ayant été intégrés à l’étude.   

De plus, l’utilisation du dossier Clovis de l’animal et du dossier d’hospitalisation ou de 

consultation est manipulé et modifié par de nombreuses personnes, étudiants comme 

internes, résidents ou professeurs. Ainsi, l’information peut être perdue ou modifiée du fait 

du grand nombre d’intermédiaires.  

 

3. Biais lors de l’analyse statistique 

 
L’analyse statistique qui a été réalisée est une analyse univariée, c’est-à-dire que nous avons 
pris chacune des variables une à une et cherché à voir s’il existait des différences entre les 
groupes porteurs de piroplasmose et les groupes sains par rapport à cette variable. Or, cela 
sous-entend que chaque variable est indépendante des autres. Ce n’est pas toujours le cas et 
il existe des liens entre certaines d’entre elles, faisant apparaitre des facteurs de confusion. 
 

B. Résultats de l’étude 

 

1. Prévalence  

 

Tout d’abord, nous avons pu observer que T. equi et B. caballi sont deux parasites bien 

présents en région Auvergne-Rhône-Alpes, avec des prévalences non-négligeables : 62,5% 

(IC95 : [52,4 ; 72,6]) des équidés étaient porteurs d’au moins un des deux parasites cités 

précédemment. L’agent causal le plus représenté est T. equi : 57,9% (IC95 : [47,6 ; 68,3]) des 

équidés testés en étaient porteurs, contre 7,9% (IC95 : [2,3 ; 13,6]) pour B.caballi.  

 

La prédominance de T. equi sur B. caballi dans notre étude est en accord avec les résultats de 

différentes études : les deux méta-analyses le plus récemment publiées par Tirosh-Levy et al. 

2020 et Nadal et al. 2021 donnent des prévalences en Europe entre 22,3% et 24,5% pour T. 

equi alors qu’elles se trouvaient plutôt entre 2,4 et 2,5% pour B. caballi. Ces prévalences sont 

moindres par rapport à celles obtenues dans notre étude. Ceci peut être expliqué par le fait 

que ces valeurs concernent l’Europe entière et qu’on observe des prévalences plus élevées 

dans les pays méditerranéens. 

 

Une étude avait été menée en 2014 à l’école vétérinaire de Lyon. L’inclusion des cas était 

différente : comme pour notre étude, les équidés étaient présentés en consultation au 

CHUVEq de VetagroSup Lyon mais une suspicion clinique entrainait le choix de rechercher les 

parasites par PCR. Ainsi, la recherche ne se faisait pas de manière aléatoire comme pour notre 

étude. Cette étude donnait des prévalences de 43% et 5% pour T. equi  et B. caballi 
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respectivement (Delattre 2014). Ces prévalences sont plus proches de celles de notre étude 

que les prévalences décrites en Europe.  

Une thèse a fait l’objet des résultats de Pirogotick et regroupe les cas recueillis dans les quatre 

écoles nationales vétérinaires françaises. (Muzard 2021). Pour rappel, les cas recueillis au 

campus vétérinaire de VetagroSup Lyon font l’objet de notre étude. Ainsi, cette étude est 

vraiment comparable à celle présentée dans cette thèse, du fait de méthodes identiques 

d’inclusion des cas, de test diagnostique utilisé ou encore de temporalité. Les résultats 

montrent des prévalences nationales comparables à celles obtenues dans notre étude :  

• La prévalence de piroplasmose est bien supérieure pour les cas reçus à VetagroSup 

Lyon que pour la prévalence obtenue pour les équidés reçus dans les quatre écoles : 

62,5% (IC95 : [47,6 ; 68,3]) contre 37,9% (IC95 : [32,8 - 43,3] pour l’ensemble des écoles). 

• Cette différence est due au parasite T. equi bien plus présent chez les cas reçus à 

VetagroSup Lyon que ceux reçus dans les autres écoles vétérinaires : 57,9% (IC95 : [47,6 

; 68,3]) contre 35,9% (IC95 : [30,8 – 41,2])  

• En revanche, la prévalence de B. caballi obtenue dans cette étude est comparable à 

celle obtenue dans les quatre écoles : 7,9% (IC95 : [2,3 ; 13,6]) contre 2,9% (IC95 : [1,5 – 

5,5])  

 

Muzard en 2021 décrivait une prévalence plus élevée de piroplasmose équine dans la partie 

sud de la France. Ces descriptions ont été confirmées par Nadal et al. en 2021 qui décrivaient 

que les régions méditerranéennes avaient des prévalences plus élevées que les régions 

septentrionales. 

 

Enfin, aucun lieu de la région Auvergne-Rhône-Alpes n’a semblé marquer une certaine 

prédisposition à l’infestation par l’un ou l’autre parasite.  

 
 

2. Facteurs de risque à l’infestation 

 

a) Facteurs de risque intrinsèques 

 

Cette étude montre que les jeunes chevaux sont significativement plus touchés par B. caballi 

que les chevaux plus âgés. Nous pouvons relier cette prédominance au fait que les chevaux 

sont capables de s’immuniser de manière durable contre B. caballi. Ainsi, les chevaux ayant 

acquis une immunité lorsqu’ils étaient plus jeunes sont moins infestés. (Rüegg et al. 

2008)(Brüning 1996) 

Nous n’avons en revanche pas observé ces résultats pour T. equi, pour qui les différences ne 

sont pas significatives en fonction de l’âge. Nous pouvons expliquer ces résultats par le fait 

qu’il est très difficile pour les chevaux de s’immuniser contre T. equi. Ces derniers restent 

souvent porteurs toute leur vie de ce parasite.(Rüegg et al. 2008) 
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Aussi, cette étude met en évidence que les étalons ont significativement plus de chance d’être 

infestés par B. caballi par rapport aux autres équidés de sexe différent. En revanche, nous ne 

remarquons pas ces résultats pour T. equi. Ce résultat est contradictoire avec la publication 

de Rüegg en 2007 où il avait été montré que les étalons avaient tendance à être assez peu 

infestés, sûrement lié à leur mode de vie. En effet, les étalons ont plus tendance à vivre en 

box qu’en extérieur. Nous pouvons relier ce facteur aux résultats du paragraphe précédent 

qui montraient une augmentation de la prévalence de B. caballi chez les jeunes chevaux par 

rapport aux chevaux plus âgés. En effet, nous observons plus d’étalons chez les jeunes chevaux 

que chez les chevaux âgés : il s’agit ici d’un facteur de confusion.  

 

Aucune race n’a montré de prédisposition à l’infestation par un de ces deux parasites. 

 

b) Facteurs de risque extrinsèques  

 

Les équidés sont significativement plus souvent infestés par B. caballi en été qu’aux autres 

saisons. L’ensemble des tiques vectrices ont un pic d’activité au printemps ; certaines 

possèdent un second pic d’activité à l’automne (Taylor et al. 2016). On peut donc 

certainement mettre en lien cette infestation avec la dynamique des tiques, qui auraient un 

pic d’activité au printemps lorsque le temps est humide, les températures plutôt bien tolérées 

et les herbes hautes. Ainsi et du fait de la période d’incubation de 10 à 30 jours, le pic 

d’infestation se trouverait entre la fin du printemps et l’été. Enfin, les chevaux vivant en 

alternance entre le box et le pré pâturent majoritairement au printemps et en été lorsque le 

temps est plus clément. En revanche, ceci n’a pas été retrouvé pour T. equi. Une tendance 

pour une augmentation de l’infestation en hiver semble être observée mais sans différence 

significative pour ce dernier. 

 

Concernant le mode et le lieu de vie, aucun paramètre n’a semblé être un facteur de risque à 

l’infestation parasitaire. Il aurait été attendu que les chevaux pour lesquels des tiques sont 

fréquemment retrouvées auraient tendance à être un peu plus infestés. De même, les 

chevaux vivant exclusivement au pré sont censés avoir une exposition parasitaire plus 

importante.  

 

3. Motif de consultation  

 

Parmi les motifs de consultations pour lesquels les équidés étaient présentés, la présence de 

symptômes en lien avec la piroplasmose équine ne révèle significativement pas un risque 

augmenté pour l’équidé d’être porteur d’un des parasites. Le mode d’inclusion des équidés 

visait à s’affranchir d’un biais de sélection : en effet, le motif de consultation n’était en aucun 

cas un critère d’inclusion. Ainsi, les chevaux symptomatiques comme asymptomatiques se 

retrouvaient dans l’étude. Nous aurions pu nous attendre au fait que la présence de 

symptômes compatibles avec la maladie révèle une probabilité plus importante pour les 
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chevaux d’être porteurs de l’un et/ou l’autre des parasites. Ceci n’est pas sans nous rappeler 

que les symptômes de piroplasmose sont assez peu spécifiques de la maladie, d’où le fait de 

la création du syndrome piro-like par le RESPE. Aussi, ces symptômes sont assez peu sensibles 

comme critères de détection de la maladie du fait de nombreux porteurs asymptomatiques.  

 

4. Données paracliniques 

 
Concernant la lignée rouge, notre étude n’a pas montré de modifications significatives des 

paramètres évalués : le taux d’Hémoglobine et l’Hématocrite. En effet, les parasites quels 

qu’ils soient réalisent une partie de leur cycle à l’intérieur de globules rouges, entrainant ainsi 

une anémie de type hémolytique. Aucune tendance ne semble apparaitre pour la lignée 

rouge. Les chevaux intégrés dans l’étude réalisée à Nantes par Muzard en 2021 et positifs à T. 

equi possédaient significativement une hausse de leur taux d’hémoglobine. En revanche, il n’y 

avait pas de modifications des autres paramètres de la lignée rouge. Il faut noter que la 

parasitémie n’est pas le seul facteur pouvant modifier la lignée rouge : une déshydratation de 

l’équidé ou encore une splénocontraction conséquente aux catécholamines peut modifier les 

valeurs des paramètres cités précédemment.  

 
En revanche, pour la lignée blanche, notre étude semble montrer une tendance non 

significative. Les chevaux porteurs de T. equi auraient des taux plus bas de leucocytes et de 

polynucléaires neutrophiles. Un effectif plus élevé aurait permis de confirmer ou d’infirmer 

cette tendance. Muzard en 2021 notait une augmentation significative des leucocytes 

circulants pour les équidés porteurs de T. equi. Ces résultats sont contradictoires avec les 

résultats de notre étude. Comme pour la lignée rouge, la lignée blanche peut varier du fait 

d’autres paramètres comme une infection, une infestation parasitaire autre ou encore un 

stress.  

 
Enfin, deux paramètres biochimiques ont été dosés chez des chevaux porteurs de T. equi : les 

GGT et la bilirubine totale. Les GGT sont un marqueur de souffrance des hépatocytes. Une 

augmentation peut être observée du fait d’une souffrance centri-lobulaire chez les cas aigus 

de piroplasmose équine (Camacho et al. 2005). Dans notre étude, aucune différence 

significative n’a été observée entre les porteurs de T. equi et les chevaux sains. L’augmentation 

des GGT sériques est observée lors de cas aigus de piroplasmose équine. Or, aucun des 

chevaux de notre étude n’a été détecté comme étant en phase aiguë de piroplasmose équine. 

 

La bilirubine circulante a aussi été dosée chez certains porteurs de T. equi et chez des chevaux 

sains. La bilirubine totale est issue de la dégradation de l’hémoglobine, notamment en cas 

d’hémolyse observée lors de piroplasmose aiguë. Habituellement, une augmentation de sa 

concentration est observée en cas de piroplasmose (Camacho et al. 2005). Sa concentration 

peut également être augmentée lorsqu’un cheval est mis à jeun de manière prolongée. En 

effet, les acides gras circulants sont augmentés du fait de la mise à jeun et rentrent en 
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compétition avec la bilirubine non-conjuguée dans les hépatocytes. La bilirubine ne pouvant 

être conjuguée, sa concentration sérique augmente. Dans cette étude, nous n’avons pas 

distingué les chevaux mis à jeun, notamment pour des coliques, une opération ou des 

problèmes de dentisterie et les autres équidés. Aucune différence significative n’a été 

observée entre les équidés sains et les porteurs de T. equi. 

 

5. Complications au cours de l’hospitalisation 

 

Cette partie n’a pas révélé d’augmentation de la probabilité de complications d’hospitalisation 

pour un cheval infecté. En effet, du fait du manque d’équidés hospitalisés dans notre étude, 

aucune tendance n’a pu être mise en évidence.  

 

C. Perspectives  

 

1. Effectif et systématisation des examens complémentaires 

 

Le grand manque de cette étude est un manque de puissance statistique : une augmentation 

de l’effectif d’équidés inclus aurait permis une augmentation de la précision quant à l’analyse 

des résultats. De plus, bien que la PCR envoyée grâce au projet Piroquest soit offerte aux 

propriétaires, les examens complémentaires ne le sont pas et ont un coût. Ainsi, il aurait été 

intéressant de systématiser les analyses, notamment sanguines, pour avoir plus de données. 

Un financement plus important pour la mise en œuvre de cette étude, une augmentation du 

nombre d’acteurs et leur affectation à l’unique tâche de cette étude auraient surement permis 

de rendre cette systématisation possible. Ceci reste une perspective si certains étudiants 

avaient l’envie de poursuivre cette étude.  

 

2. Recherche du parasite T. haneyi 

 

L’étude n’offre pas la possibilité de tester son cheval d’infestation par T. haneyi. En effet, le 

test n’est d’une part pas encore commercialisé en France. Or, comme nous l’avons vu en 

première partie, la détection de ce parasite se fait grâce à un test vraiment différent de celui 

utilisé aujourd’hui pour la détection de T. equi. La découverte de ce parasite est récente et 

lors de la mise en place du projet PiroGoTick, l’intégration de la recherche ce parasite dans les 

prélèvements n’était surement pas programmée de façon prospective.   
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3. Chevaux traités suite au test

Il aurait été intéressant de connaitre le devenir des chevaux testés positivement. En effet, 

nous aurions pu nous intéresser au choix du vétérinaire traitant de traiter ou non cette 

affection, du choix du traitement mis en place et de l’efficacité de ce dernier suite à un 

prélèvement sanguin ultérieur au traitement.   
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Conclusion 

La piroplasmose équine est une maladie parasitaire causée par des protozoaires distincts : 

Babesia Caballi, Theileria equi et Theileria haneyi. Les tiques ont un rôle crucial dans la 

transmission de cette maladie vectorielle : elles vont transporter les parasites d’un équidé à 

un autre et une partie du cycle évolutif des parasites va se dérouler au sein de ces dernières.  

Les formes qui peuvent être observées sont variables pour cette maladie, allant d’un portage 

asymptomatique chez certains équidés à une mort fulgurante chez d’autres. Des formes 

intermédiaires existent et sont plus courantes. Les signes principalement retrouvés pour cette 

maladie sont de la fièvre, de l’abattement, des œdèmes déclives et une anémie. Le RESPE 

(Réseau d’Epidémio-Surveillance en Pathologie Équine) a mis en place la possibilité de 

déclarer les cas de piroplasmose. D’autres maladies, rassemblées dans le syndrome Piro-like 

existent et possèdent des signes cliniques proches de ceux de la piroplasmose équine. Ainsi, 

il n’est pas rare de tester simultanément ces différentes maladies de gravité variable.  

Bien que connue depuis plus d’un siècle, de nombreuses recherches émergent sur cette 

maladie, notamment sur son épidémiologie mais aussi sur les méthodes de diagnostic et les 

possibilités thérapeutiques. En effet, les tests diagnostiques proposés aujourd’hui sont de plus 

en plus performants et possèdent une très bonne sensibilité et spécificité. En revanche, les 

traitements existant aujourd’hui possèdent une efficacité variable.  

La distribution mondiale de cette maladie est assez inégale : tandis que certains pays sont 

indemnes comme le Japon et les États-Unis par exemple, d’autres – comme la France – sont 

totalement endémiques. Aussi, des différences de prévalence dans les pays découlent 

différentes stratégies de gestion de cette maladie. En effet, les pays indemnes contrôlent de 

manière stricte les mouvements d’équidés provenant de pays endémiques. En revanche, les 

pays endémiques profitent de l’immunité acquise par les équidés pour créer une immunité 

collective. Par ailleurs, les mouvements sont très contrôlés, notamment lors d’évènements 

internationaux et la présence de cette maladie a des conséquences économiques.  

Au cours de l’étude menée à VetagroSup Lyon – Clinéquine entre novembre 2020 et juin 2021, 

différentes données sont ressorties chez des chevaux ne présentant pas de symptômes de la 

maladie mais étant parfois porteur.  

Tout d’abord, Theileria equi est le parasite le plus présent dans cette étude, avec une 

prévalence de 57,9% (IC95 = [47,6 ; 68,3]). Cette prépondérance est en accord avec des méta-

analyses européennes et mondiales. Aucun facteur de risque n’a été présenté comme 

significativement différent entre les chevaux porteurs et non-porteurs même si des tendances 
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ont pu être supposées : l’état d’infestation permanent sur la vie de l’animal, une tendance à 

la leucopénie et à la neutropénie chez ces chevaux etc. 

Pour Babesia caballi, moins présent sur le territoire français, dont la prévalence était de 7,9% 

(IC95 = [2,3 ; 13,6]) dans notre étude, les résultats ont été que les équidés jeunes avaient plus 

tendance à être infestés, surtout sur la période estivale. 

Contrairement à ce que nous attendions, aucune différence significative n’a été trouvée sur 

l’influence de l’environnement sur le portage de la maladie. De même, la lignée rouge semble 

peu affectée par la présence des parasites tout comme le taux de bilirubine sérique.  

Enfin, il aurait été intéressant dans cette étude d’intégrer plus d’équidés mais des contraintes 

temporelles, matérielles et humaines ne l’ont pas permis. Aussi, cette étude ne s’intéresse 

qu’à une partie du territoire français et n’intègre pas le parasite Theileria haneyi récemment 

découvert. A terme, il aurait été idéal d’intégrer une partie sur le suivi des équidés testés 

positifs à la piroplasmose équine.  
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