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La besnoitiose bovine est une maladie des bovingsopguée par le protozoaif®esnoitia
besnoiti Elle est connue depuis l'antiquité, en effet, ddaten parle sous le nom
d’éléphantiasis des bovins.

En 1884, Cadéac décrit les symptbmes de « I'éldj@s ou anasarque des bovins » chez
des bovins du sud de la France (21).

Le parasite responsable a été décrit pour la prenfidggs par Besnoit et Robin en 1912 en
France sur une vache infectée chroniquement &jpaltlent alors de sarcosporidiose cutanée.
Mais Marotel, en 1912, met le doigt sur le fait gamimais chose identique n’avait été décrite
et décide de nommer le parasite en c&aeocystis besnoiéin 'honneur de Besnoit.

En 1916, Franco et Borges (46) publient que cetitadie est trés commune dans certains
abattoirs portugais. lls observent que la peau pas I'unique organe touché. Ils décrivent de
nombreux kystes dans les aponévroses musculairesamienaux contaminés « cela fait
comme du sable ». Par mesure de précaution, ladeviate ces animaux atteints était
considérée comme impropre a la consommation humaine

Jusqu’a Babudieri (1932) et Enigk (1934), le paeasst considéré comme faisant parti des
coccidies intestinales (Eiméridés, Globidés). Mas1953, Jellison décrit des kystes blancs
contenant de nombreux éléments parasitaires susaures et Frenkel montre que ce nouveau
parasite se multiplie par division binaire comif@xoplasmagondii. En 1954, Pols montre
gueBesnoitia besnoitse multiplie aussi par fission/division binairegeie sa morphologie est
identique ar oxoplasmagondii.

Cette maladie chronique n’est responsable que dumealité assez faible. Cependant, elle
entraine de lourdes pertes économiques dans lensédu monde touchées : les animaux
infectés, s’ils ne meurent pas, deviennent alors den-valeurs économiques soit par
infertilité soit par baisse de production.

La besnoitiose est une maladie en expansion, biessien Europe ou elle est de plus en plus
présente que dans notre pays ou de plus en pllépdetements sont atteints.

Les traitements réalisables sur le terrain ne pegemepas la guérison totale des animaux
touchés et il n’existe pas de traitement efficat@lease chronique.

En plus du diagnostic clinique ou histologique aeivelles méthodes ont été développées
pour permettre un diagnostic plus rapide et pourana bien des enquétes épidémiologiques.
Une bonne connaissance de cette maladie devraiteptee de mieux la diagnostiquer, de
comprendre les modifications épidémiologiques ebtdtre en ceuvre des mesures de lutte

adaptées.
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Figure 1: Pays ou ont été décrits des cas de besnoitiosBesnoitia besnoit(6, 15, 17-20, 24, 28, 52, 54, 57,
63-65, 71, 75, 77, 78)

Figure 2: Départements dans lesquels ont été reportés des cisbesnoitiose bovine (1, 4, 42, 45, 66, 68,
88, 93), en rouge, zone ou la besnoitiose a étéarige, en grisé, zones ou les vétérinaires interrég par
nos soins n'ont jamais observés de besnoitiose
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1. Epidémiologie descriptive

a. Répartition géographique

I. Histoire des foyers francais

1. Foyer pyrénéen ou du Sud ouest (42)

La besnoitiose était endémique dans de nombreoses rlu Sud-ouest de la France entre
1800 et 1960 (bordure sud du Massif Central, havtdkes de I'Aude, Gers, Hautes

Pyrénées, Adour et Ouest Gironde).

On peut le subdiviser en 7 foyers principaux :

Sainte Affrique, Castres, Castelnaudary : la malgdétait enzootique mais il semble
gue ce foyer ait disparu dans les années 1970.

Entre Fleurance et Nérac, du Gers au Lot et Garolankesnoitiose y était enzootique
a la fin du siecle dernier avec des phases épqoegti durant les étés chauds et secs
qui ont eu lieu en 1893 et 1900. La maladie s'yraséfiee. En 1983, elle y avait
quasiment disparue.

Autour de Tarbes : la maladie y a été sporadiqus samble avoir disparue.

Autour de Sainte Foy la Grande (Lot et Garonnep@le, Dordogne) : c’est le plus
vieux foyer connu en France. Il semble avoir dispdans le courant de la seconde
moitié du XIXeme siécle.

Pyrénées Atlantiques, Pays Basque : la maladiait edizootique avec des flambées
épizootiques, elle n’'y est plus présente aujourid’hu

Toulouse, Muret : la maladie y est connue des éXie siecle. Elle y est toujours
présente de nos jours de maniére sporadique.

Hautes vallées de I'Aude et de I'Ariege : ce foymis en évidence vers 1950 existe

encore de nos jours, il est méme en extension (66).

Ainsi, des foyers de besnoitiose ont disparus.eEh®70 et 1980, la maladie s’est retrouvée

confinée aux Hautes vallées de I'Aude et de I'Agieg

Mais, a partir de 1990, le nombre de cas de beeseita augmenté et la maladie s’est

rapidement étendue aux régions voisines. Ellelessti présente aujourd’hui dans le Gers (4).
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2. Extension en France

A partir des années 1990, des foyers de besmmitias été signalés dans des zones
dispersées (Hautes Pyrénées, Massif Central, Deure§ puis de facon plus groupés dans
les Alpes a partir de 2001 et enfin par foyersliséa a 'Ouest et dans les pays de la Loire
(1).

En effet, depuis 2002, des cas de besnoitiosetémepérés dans le Haut Queyras (05, Hautes
Alpes) et dans le massif du Parpaillon, en régi®®CR. Dans 55 élevages, deux cent
cinquante bovins étaient toucheés.

En 2004, la besnoitiose est diagnostiquée danaie V

En 2005, elle est diagnostiquée a Monteynard, tisése.

La Figure 2 montre les départements francais destgiEls la besnoitiose est présente.

ii. Répartition mondiale

Bien que décrite pour la premiére fois en Frare®glsnoitiose bovine est une maladie
des pays subtropicaux et méditerranéens (Figure 1).
Elle a été observée en Afriqgue du Sud pour la pramiiois par Homeyr en 1945 et elle est
endémique dans certaine régions comme le Tranf3a@b).
En Israél, elle a été décrite initialement par Neom (72) en 1960 chez des vaches
allaitantes.
En Ouganda, elle a été décrite pour la premiee dor des bovinBos indicusen 1968 par
Bwangamoi (17).
Au Kazakhstan, c’est Khvan (63) qui fait le premiepport de besnoitiose en 1968
également.
En Corée du Sud (65), Lee fait montré que la béssei était endémique en 1970.
En Europe, elle est présente dans les pays meédtiémmns.
Au Portugal, elle est décrite depuis la fin du Xix&siecle (46).
En Espagne (58, 67), elle a été décrite pour lmjgre fois en 2000. Elle ne semble pas avoir
une grande importance économique.
En Italie, la besnoitiose est connue depuis 199). (Blle est aussi présente dans la zone

frontaliere avec la France dans les Alpes Mariti(683.
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Elle pose depuis des décennies de gros problenwwmomues dans des régions
d’Afrique du Sud, ainsi qu’au Kazakhstan et endkrpays dans lesquels la prévalence de la
maladie est élevée. En Israél, la prévalence d¢aliordre de 76% (71) et de 72,3% en 1984
dans le Transvaal (Afrique du Sud) (59).

b. Animaux atteints

I. Especes

Besnoitia besnoitst capable d’infecter les boviB®s taurusBos indicus
En France, les animaux atteints sont de race GhiseglBlonde d’Aquitaine, Gasconne,
Limousine, Brune des Alpes et plus rarement Prinstéin ou Montbéliarde. Mais ce sont
les animaux de race Gasconne qui semblent lexcpluramment touchés. Il faut préciser que
dans les zones d’endémie, c'est la race gasconnprégomine (42, 43). De plus le mode
d’élevage en estive, semble étre un facteur deeisq
En Israél, ce sont surtout les races allaitantesant touchées, comme les Charolaises, Brune
des Alpes, Hereford, Brahma, Turque (47, 52, 97).
Au Kazakhstan, les animaux touchés sont des raamieseSsertrude, Blanche du Kazakhstan
ou encore des croisements de ces races.
En Afrique du Sud, les animaux touchés sont de Addkander, Prim’Holstein, Hereford,
South Devon, Bonsmara, Brahma, Shorthorn, Jerseyméntal, Ngunis, ou des croisements
de ces races (8).
Il semblerait que les croisements ou que les animmam nés en zone d’enzootie soient plus
sensibles a la maladie (91, 97). Les auteurs sfbgent donc sur I'existence d’'une immunité

de prémunition.

Des kystes deBesnoitia ont été retrouvés chez d’autres ruminants sauvages
domestiques comme les caprins, ovins et antildpay; a pas de certitude a I’heure actuelle
sur leur appartenance a I'esp&msnoitia besnoiti
En effet, de grandes similitudes existent eBiesnoitia besnoitet Besnoitia capradant au
niveau génétigue qu’au niveau ultrastructure (3B, Mais le comportement biologique est
différent. En effet, les souches infectant les icepne permettent pas I'infection des bovins,

lapins, souris, hamster, cobayes et rats (76).
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Une étude a été réalisée au Parc Kruger entre #9@4965 par McCully et coll. sur les
antilopes. Des kystes dgesnoitiaont été retrouves inopinément dans le systémeiocard
vasculaire de gnou blelCénnochaetes taurinyisd’'impalas Aepyceros melampu®t de
koudou (Tragelaphus strepsicerp$69). Les Iésions principales sont vasculaires réexiste
aucune lésion cutanée.

Nous discuterons dans la partie ayant trait adasification du genrBesnoitia I'existence

ou non de plusieurs souchesREsnoitia besnoit.

ii. Age

Les animaux sont rarement infectés avant le sev{@g8&9, 85). Dans son enquéte
épidémiologique sur 5018 bovins d’Afrique du sudgdike n’a trouvé qu’un seul veau non
sevré contaminé par la maladie.

Janitchke et Bigalke ont détecté la présence @arps chez un veau de moins d’'un mois. lls
se sont posé la question du passage d'anticorpke \dalostrum. En 1994, Shkap et al ont
démontré gu'’il y avait bien un passage d’anticatipde colostrum mais se posent la question
de l'efficacité de protection de ces anticorps muane exposition naturelle (97).

La classe d’age la plus touchée est celle des ansden Ariége (figure 3). Par contre, en
Afrique du sud, l'incidence est basse chez lessg@si et les taurillons (8), la plus haute
incidence est entre 3 et 6 ans.

En Corée du Sud, Lee et coll. ont évalué lincidede la besnoitiose en recherchant des
kystes de la conjonctive sclérale. L’incidencellaspglevée est trouvée chez les animaux de 5
a 8 ans (10 a 12%), par contre les cas cliniquesrsoensés généralement chez des animaux

plus jeunes (65).

En conclusion, il semble que la maladie atteigre daimaux apres le sevrage. Les cas
cliniques se développent surtout chez des animaukreg et l'incidence de la maladie
augmente avec l'age, en effet, Goldman et Pipamzlge que chaque nouvelle saison de

pature augmente le risque d’exposition a la malgie.

! Voir Section Etude du parasite, Place dans lasifieation
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iil. Sexe

Le sexe ne semble pas influencer la réceptivitéat@waux a la maladie (42, 66) par
contre, il semble que les males, qu’ils soientréasbu non, développent des formes plus
graves que les femelles. En effet, le taux de riigrtast deux fois plus élevé chez les males
dans les clienteles d’Ariege (66).

En Afrigue du Sud, il ne semble pas qu'il y aitdiérence de réceptivité entre les femelles
et les males. Par contre, sur 112 animaux ayargloj@yeé une besnoitiose clinique, 66%
étaient des males (8).

En Israél, selon I'enquéte épidémiologique de Galdnréalisée en 1983, les bovins males
ont des titrages en anticorps aB#@snoitiaplus élevé que les femelles (52), ils sont plus
souvent seropositifs. Le profil d’'atteinte suivéiage est également différent (Figures 4 et 5).
Aucune explication n’a pu étre donnée pour éclages données.

Les males semblent donc plus gravement atteintéegudemelles.

iv. Mode d’'élevage

En Israél, les bovins laitiers semblent moins atgeque les bovins allaitants. En effet,
en 1970, Frank (47) trouve 8% des bovins laititksires contre 40% des bovins allaitants sur
1671 sérums récoltés en Israél. Il faudrait deteemiles facteurs jouant sur ceci. Une
hypothése proposée par plusieurs équipes (8, 47ed8la possible transmission par des
tiques car ils ont observé que les bovins allastétdient bien plus parasités que les laitiers. Il
y a aussi I'nypothése de transmission par des tes@iqueurs.

L’élevage en Afrique du sud, région aride ou lesmanix se retrouvent dans les zones
d’abreuvement, est favorable a une transmissiodgmarthropodes piqueurs (8).

Il en est de méme en France ou ce sont les bollaitaats qui sont le plus touchés.
Or dans nos systemes d’élevage, ces animaux vimenplein air et sont régulierement
harcelés par des insectes piqueurs.

Le fait d'étre élevé a l'extérieur est un factewr dsque important concernant
I'épidémiologie. Toutefois, dans notre enquéte atérinaire exercant en Lozére rapporte un
cas de besnoitiose diagnostiqué par Western Btairseivache laitiere ayant toujours vécu en

étable fermée (93).

% Voir Epidémiologie analytique, transmission par delropodes piqueurs
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Incidence de la Besnoitiose clinique en fonction dage,
enquétes épidémiologiques dans le Sud ouest Frargai
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Figure 3: Répartition des cas cliniques en fonction des classd'age, en pourcentage, d'apres les enquétes
de Ferrie (1978-1979) (42) et Legrand (1993-200%6)
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Figure 4: Taux de femelles positives en IFT d'aprés Goldmart ®ipano(42, 43, 52)
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Figure'5 : Taux de males positifs en IFT d'aprés Goldman et Bano (52)
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c. Saison

Dés le début du XX™ siécle, les paysans Pyrénéens avaient remarqué que

« I'éléphantiasis » survenait exclusivement I'é@ Cuillé et Chelle ne I'observent que de

Juin a Décembre (30).

La maladie apparait surtout en été, durant la gérajactivité des insectes. En Afrique du

Sud, c’est durant les mois de Décembre, Janvieridtéet Mars que l'incidence des cas

cliniques augmente le plus, c'est-a-dire I'été. t&s sont sporadiques au printemps, automne,

hiver (8, 85). Il en est de méme dans le foyer eé (5, 42), on peut en effet bien voir sur

les figures 6 et 7 la nette répartition saisonnides cas de besnoitiose, durant les mois

chauds.
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Figure 6: Répartition saisonniére en pourcentage di besnoitiose bovine dans les hautes vallées daibe
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Figure 7: Répartition par mois des cas clinique dbesnoitiose bovine observés par Legrand en Ariege
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Cette répartition saisonniére des cas de besmwitibsladie appelle des hypotheses
concernant la transmission de la maladie. En effetst durant ces mois d'été que la
population d’arthropodes piqueurs est la plus irgde. Pols, Bigalke et d’autres auteurs
plus anciens se sont posé la question de la traesmi de ce parasite par piqQre

d’arthropodes.

d. Besnoitiose maladie/portage asymptomatique

Le nombre d’animaux qui développent une besnoitaliséque n’est jamais tres éleve
dans un troupeau. Ceci a amené Pols en 1960 (@&)ser que certains animaux contractent
la maladie sous une forme inapparente cliniquene¢énque cela les protéege des formes
severes.

C’est Bigalke (8, 12) qui prouve en 1968 gqu’'une ang des animaux sont en fait
atteints par une infection subclinique (avec unigest des kystes sur la conjonctive sclérale).
Il a réalisé une enquéte épidémiologique dans feeptes d’Afrique du Sud. Une partie du
cheptel de chaque ferme a été attentivement exanswéc pour chaque animal, un
dénombrement des kystes de la conjonctive sclétdles commémoratifs de maladies, I'état

de la peau.

Les animaux ont ainsi été répartis :
- Les animaux atteints de besnoitiose maladie : poesee kystes sur la conjonctive
sclérale et Iésions cutanées caractéristiques ldednoitiose (kystes et sclérodermie).
- Les animaux atteints de besnoitiose subcliniquénapparente : présence de kystes

sur la conjonctive sclérale.
Sur les 5018 bovins observeés, 427 (8,5%) avaiesitkgistes sur la sclere conjonctivale, 74

(1,5%) avaient des Iésions cutanées, et 353 (7&bWairent pas de signes. Parmi les animaux
atteints, 82,7% sont atteints de besnoitiose alenmgent inapparente.
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Figure 8: Enquétes épidémiologiques menées en Aftig du Sud et en Corée du Sud, résultats en
pourcentages (8, 65)

Une étude similaire en Corée du Sud a été menékgea(65). Sur 4725 bovins examinés,
285 (6%) avaient des kystes oculaires. Parmi ceuxg (14%) présentaient de la
sclérodermie. Ainsi, 86% des animaux positifs saiteints de besnoitiose inapparente. Les

résultats sont resumeés dans la figure 8.

2. Epidémiologie analytique

a. Transmission lors de cohabitation

En 1937, Cuillé et Chelle (29) ont remarqué quanadduction d’un bovin infecté dans
un troupeau entrainait I'apparition de besnoitiosdadie chez quelques animaux, ils parlent
d’enzooties d’étables (30). De méme, en 1914, Baudéléve du professeur Besnoit a
I'Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse, a vuxdeas de besnoitiose apparaitre dans une
étable apres lintroduction d'une vache ayant pré&sale lourds symptémes cutanés une
dizaine de jours auparavant (5).Toutefois, dansblé des hdpitaux de bovine de I'Ecole
Nationale Vétérinaire de Toulouse en 1937, quatreins sains ont été mis en contact

rapproché avec deux bovins infectés artificiellem@ncun des quatre animaux n’a contracté
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la maladie (30). Il semble donc que la cohabitatierbovins sains et de bovins atteints ne soit
pas la seule condition d’infection.

Le fait que les nouveaux cas apparaissent majeniteint durant I'été et I'automriefait
penser a une transmission indirecte grace a unihigienédiaire. Comme Cuillé, Besnoit et
Pols n'ont pas réussi a transmettre la maladieg@aninistration de peau contenant des kystes
par diverses voiésla conclusion est qu'il s’agirait d’un héte intediaire obligatoire du
parasite, c'est-a-dire permettant un développetieligique du parasite.

Or Bigalke et coll. ont réussi en 1967 a transraelr maladie par administration d’'une
solution contenant des kystes par voie parentéraes lapins et a des bovins (7). Il devient
alors possible de supposer que les arthropodesdssntecteurs mécaniques s'il existe une
contamination de bovins lors de cohabitations.

C’est pour cela qu'un nouvel essai de transmiskios de cohabitation proche a été monté
par Bigalke en 1968 (8).

Des bovins sains ont été mélangés a des bovinstattee besnoitiose chronique (c'est-a-dire
dont le sang n’est pas infectieux car ne contiug de formes prolifératives) dans différents
enclos dans des proportions differentes et des itmmsl biologiques différentes
(fréquentation par les arthropodes).

Il en résulte une contamination de quasiment 10@% ahimaux. Aucun des animaux n'a
développé une besnoitiose clinique mais 53% desam avaient des kystes sur la
conjonctive sclérale et les 46,2% autres étaiemiunisés lors d’'un essai de contamination
par une souche isolée en laboratoire, c'est-a-@aient contracté la maladie mais ne
présentaient absolument aucun signe de besnoitiasdifférence avec les expérimentations
précédentes ayant le méme but était la rechercheca® subcliniques. Il existe donc une
contamination lors de cohabitation d’animaux saind’animaux infectés chroniquement.

La question est de définir le ou les modes de tnégswson lors des cohabitations.

Dans les années 1987 un taureau charolais atteiné dorme chronique et placé dans le
paddock extérieur des hopitaux de 'ENVT au printenet en été avec des Holstein a été a
I'origine de la contamination de quatre d’entie®(92).

La répartition saisonniere des nouveaux cas faihsge a une maladie transmise
mécaniquement par des arthropodes.

Une transmission par voie nasale, oculaire ou vémée est également envisageable mais

n'explique pas I'aspect saisonnier de la maladie.

% Voir Section Epidémiologie, Epidémiologie desdript Saison
“ Voir Section Epidémiologie, Transmission iatrogéne
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b. Transmission iatrogene

Pols a montré en 1960 qu’il était possible de trattre la maladie en utilisant une
seringue ayant servi a une prise de sang sur um éepphase aigue a un lapin susceptible.
Donc, il semble possible qu’une transmission igreg due a l'utilisation d’aiguilles non
stériles par le personnel soignant existe commesil aussi possibles que des insectes
hématophages soient vecteurs passifs (85).

Sur une autre série d’expérience, Pols a tentéamsrettre la besnoitiose avec des
parasites contenus dans les kystes cutanés d’'uim l@fecté chroniquement a plusieurs
boeufs sans succes. Ses prédécesseurs Besnoitiet@&pBranco et Borges (46) et Cuillé et
Chelle (29, 31) avaient fait le méme constat. Maiss ces auteurs n’avaient pas cherché a
diagnostiquer des cas subcliniques. Bigalke (Buasi I'expérience en 1968.

Il est donc finalement possible de transmettre Eadie par injection parentérale
d’une solution de parasites initialement conterarssdles kystes.

La transmission est possible aussi par réutilisagar des lapins d'une aiguille ayant
auparavant servi sur un bovin dont la peau étaiasii@e. Les lapins développent une

besnoitiose clinique (8).

c. Roéle des arthropodes piqueurs

Difféerents faits exposés dans les paragraphes geét® suggerent lintervention
d’arthropodes dans le cycle épidémiologique deeknbitiose. La saisonnalité marquée de la
maladie ainsi que la possibilité de transmissioadealadie par utilisation d’aiguilles fines
sont les faits les plus marquants.

La transmission de bovin a bovin du paraBigsnoitia besnoitn’est possible que si I'appareil
buccal de I'arthropode est capable de transpeecpaloi des kystes cutanés. C’est pourquoi
Bigalke a étudié en premier la transmission parrdeuches tséts&lossina brevipalpissur
des lapins. La transmission a été possible (10)vide ces résultats, une étude plus large
qgue nous allons décrire dans les paragraphes ssivarété lancée (8). La capacité de
transmission par plusieurs insectes a été étudpsetat de bovins infectés chroniquement ou

de lapins en phase aigue.
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Le vecteur type est un arthropode présent danggsns touchées par la besnoitiose, dont
I'appareil buccal est capable de transpercer lestekycutanés et dont les piglres sont

douloureuses.

i. Mouche tsétsé Glossina brevipalpiX8)

La possibilité de transmission mécanique de forprefifératives et de formes intra-
kystiques ainsi que la durée de survie des pasadites ces insectes ont été étudiées.
Les glossines sont capables de transmettre la iieseca des bovins par ponction de kystes
cutanés ainsi qu’a des lapins a partir de formegjcies aigues.
Ces insectes sont capables de transmettre la magladiplus de trois heures aprés avoir fait
un repas sur un bovin infecté chroniquement cesguible prouver gu’il n’existe pas de
développement biologique au sein de linsecte atcdque la contamination n’est que
meécanique.
Pour gu’il y ait transmission d’'un animal a l'aytié est nécessaire que la mouche soit
interrompue durant son repas pour pouvoir le repeeisur un autre animal. La piqlre est
douloureuse, ce qui aide a l'interruption.
Toutefois, la distribution géographique des glossim’est pas superposable a celle de la

besnoitiose, il doit donc exister d’autres vecteurs

Figure 9: Glossinamorsitans (106)

ii. Tabanidés (8)

Il n'existe pas d’élevage artificiel de tabanid@seur les expériences, les taons ont étés
capturés dans le milieu extérieur et pour chaqueecte, la possibilité d'une exposition

préalable a été évaluée notamment en faisant gohgeue taon sur un lapin pour juger de
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I'apparition de besnoitiose. Un décompte des taapsurés a été établi par mois (voir figure

10).

Les taons ont un appareil buccal robuste (FigujeetLlleur piqQre est tres douloureuse. lls se

nourrissent par intermittence car ils sont régaheent chassés par le bovin « choisi pour

cible ». Ces insectes sont donc de bons candidatséire vecteurs.

Comme les glossines, les tabanidés sont capablésamiEmettre la besnoitiose a partir de

lapins en phase aigue et a partir de bovins indeci@oniques a des lapins et des bovins. Un

bovin a méme développé une infection sévere avasaaque. lls sont infectants durant 24

heures environ. Il semble donc que ces insectesitsde meilleurs vecteurs que les glossines.

De plus ils sont présent partout ou la besnoit@gste.
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Figure 10: Nombre de tabanidés attrapés par mois eAfrique du Sud en 1961. (8)

Figure 11: Tabanussppet Stomoxiscalcitrans, (106)



lii. Stomoxes Htomoxis calcitrank (8)

Les stomoxes sont des mouches hématophages comdamekes endroits fréquentés
par les bovins. Leur piqlre est moins douloureuse eglle des taons. 2175 de ces insectes
ont été capables de transmettre la besnoitios@dedinfectés chroniguement a des bovins
sains Bigalke a aussi démontré que des stomoxes cagarésune ferme ou la besnoitiose

est enzootique contiennent d&ssnoitiabesnoiti

iv. Culex et autres moustiques (8)

Les Culicidés se nourrissent la nuit, leur piqlesinpas douloureuse. lIs sont présents
dans des zones ou la besnoitiose existe. IIs smteurs de 'anaplasmose bovifidé¢ileria
annulatd. Bigalke a étudié la possibilité pour ces insgcte percer les kystes et d’ingérer des
éléments parasitaires.

Les moustiques sont capables de transpercer ld dasokystes car une administration
parentérale de broyat de Culex gorgés sur un bmfactté chroniquement entraine une
besnoitiose sévere chez les lapins.

Ce sont donc des vecteurs potentiels a ne pasestinser, mais il faudrait des expériences
pour prouver s’ils sont capables, en plus d’ingdesr parasites, de les retransmettre aux

bovins.

v. Conclusion partielle sur les arthropodes

Tous les insectes étudiés ci-dessus sont des vegetentiels de la besnoitiose. Leur
importance ne doit pas étre sous-estimée d’autastque cela explique la saisonnalité de la

besnoitiose.
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Le mécanisme exact de la transmission par les tesatest pas déterminé. Il ne
semble pas y avoir de développement du parasitgerieur de ces insectes. La transmission
ne peut étre que mécanique. Deux mécanismes soahvésager. Tout dabord la
régurgitation d’'une partie du repas par l'insedtel@nc l'injection de parasite dans la peau
mais aussi la contamination de l'appareil buccat pdhérence des parasites et donc
contamination des tissus de I'hote lors de la @q@@e mode d'infection semble le plus
probable car I'infectivité apres repas est tresteo(8).

La contamination a partir de bovins en phase deseesl est aussi possible mais certainement
bien moins importante (8, 84, 85).

La capacité des tiques a transmettre la besnoiti@spas été étudiée. Les tiqgues sont
vecteurs des babésiosé&abesia bovis des anaplasmoseshgileria annulaty 1l est donc
possibles qu’elles soient également des vecteuls bkesnoitiose, d’autant plus que plusieurs
auteurs rapportent que les troupeaux infectés squdht observés sont fortement
« contaminés » par des tiques (8, 88).

d. Autres type de transmission

Au vu des symptdmes et des lésions histologiqud@apeareil respiratoire supérieur,
de I'appareil génital, diverses autres voies destrassion ont été évaluées.

La question se pose de savoir si la voie d’entstdeesysteme vasculaire des voies
respiratoires et de la conjonctive ou si c’est paie digestive (les canaux lacrymaux
rejoignant les voies respiratoires supérieures @&t loies respiratoires supérieurs
communiquant avec I'cesophage). Ceci est surtoutritapt pour une transmission de mufle a
mufle car les kystes présents dans les voies adspgs supérieures peuvent se rompre (8) et
les écoulements nasaux abondants peuvent enttagmé&rmes parasitaires ainsi libérées au
niveau du mufle. Si le contact entre deux animauifits ce mode de contamination est
important a mettre en évidence.

Bigalke (8) a montré qu’il était possible d’infectes bovins avec des formes prolifératives
par voie orale et avec des formes kystiques dansaenes.

Il est aussi possible d’'infecter les lapins aves fdemes kystiques en les mettant dans le cul
de sac conjonctival (8).

La présence de kystes dans les tubes séminifexes,|a lumiére de I'épididyme (80)
chez les males et dans la muqueuse vaginale dedldésn(79) pourrait faire penser a une

transmission par voie sexuelle. A part 'observatde Bigalke qui a fait reproduire deux
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génisses saines avec des taureaux atteints deitmesnchronique et qui n’a pas observé de
transmission de la maladie, aucune étude ou abgereation n’a infirmé ou confirmé ce fait.
De méme, la présence de kystes dans I'endométiendales (79) et la séropositivité

de trés jeunes veaux (97) peut faire penser aransnission verticale.

Mais ces modes de transmission, s’ils existent destmodes de contagions mineurs car ils

n'expliquent pas lI'aspect saisonnier de la maladie.

e. Transmission par ingestion d’oocystes

I. Travaux de Peteshev (82)

Le travail est basé sur trois séries d’expériences.

1. Premiére expérience

Divers animaux sont contamingser osgrace a un inoculum constitué de biopsies de
|ésions cutanées d'une vache atteinte de besmmitthsonique. L'inoculum contient des
bradyzoites libérés mécaniquement des kystes pgadpe. Les animaux contaminés sont
régulierement examinés (température, symptometsisfiganguins, examens coprologiques et
examens histologiques).

Des spermophiles (sorte d’écureuil), des souris omutons et chévres ont ainsi été
contaminés.

Trois chats aussi ont été contaminés. La preuMeuteinfection a été I'émission d’oocystes
non sporulés dans les feces. Ces oocystes, treslad#es a ceux d&oxoplasmagondii,
mesurent 11,6-14,2 x 14,2-16 pum.

L’élimination des oocyste a durée 3 a 5 jours ebramencé 16 jours aprées la contamination.

Toutefois, la réussite d’infection est inconstastetout avec les jeunes chats.

2. Deuxiéme expérience

Les oocystes présents dans les matieres fécaleshdesde I'expérience précédente
ont été maturés jusqu’a leur sporulation. lls datagministréper osa des spermophiles, des

chevres et a un veau. Tous les animaux ont présest&ignes cliniques caractéristiques a
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chaque espece. Chez tous ces animaux, grace aflis fanguins et aux biopsies, des
bradyzoites et des tachyzoites ont pu étre vigglis

Le sang de I'un des chevreaux infectés a été prdlmg de sa phase fébrile et a été ensuite
injecté a des souris. Ces souris ont développésidgess courant de besnoitiose. Il y a donc
bien une parasitémie.

Le veau, huit mois aprés sa réaction fébrile, selbdpé des kystes dgesnoitia besnoitet

est positif a la réaction de fixation du complémguindBesnoitia besnoitest utilisé comme
antigene. Il a aussi été démontré que les veauxréfyactaires a l'infestation par des kystes
de Besnoitia wallacei

Les oocystes éliminés par les chats sont bien degtes d@esnoitia besnoiti

3. Troisieme expérience

Les kystes cérébraux qui se sont développés damsveau des souris de I'expérience
1 sont administrés a des chatons. Les chatonsnélithides oocystes semblables a ceux
décrits dans I'expérience 1. Ces oocystes, unesfmsulés sont administré a des chevreaux
par voie orale. Le sang du chevreau est prélevéntllat phase fébrile et injecté a des souris
dont les kystes encéphaliques sont donnés a désnsha&es chatons aussi €éliminent des

oocystes.

Il est possible qu’un cycle faisant intervenir dsv@6tes intermédiaires et un chat ou un félidé

comme hoéte définitif existe dans les conditionsirelles

ii. Travaux de Diesing (32)

En 1988, Diesing et coll. a contaminé par voie e@mlec un inoculum composé de
matériel kystique provenant de bovins infectés wmigues 11 espéces de mammiféres
carnivores, des chats domestiques, 6 especes genteet des vautours a queue blanche.
Aucun des animaux infestés n’a émis d’oocystes tem$eces. Aucun des animaux utilisés
n’est un hote définitif dBesnoitia besnoiti

Ces résultats sont en contradiction avec ceux tesRev et coll. (82).
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lii. Conclusion partielle

Bien qu’en 1974 Peteshev et son équipe du Kazakipstalient des résultats montrant
gue les chats domestiques et sauvages sont lesd#iinritifs deBesnoitia besnoit{82), dans
la plupart des articles scientifiques actuels,teh@éfinitif est considéré comme incertain (23,
33, 36). Toutefois, il est couramment admis que late définitif est un carnivore,

certainement un félidé (chats sauvages et domestigenette, lynx...) (23, 66, 67, 88).

Pour d’autres espéces Besnoitig I'hote définitif a été trouvé. AinsBesnoitia darlingi,
Besnoitia oryctofeliset Besnoitia wallaceont pour héte définitif le chat domestique et le
chat sauvage. Il est nécessaire, pour qu'il y aittamination, que les oocystes soient

sporulés.

3. Epidémiologie synthétique

Les Besnoitiasont des parasites hétéroxenes obligatoires awecycle parasitaire
prédateur - proie (cycle reptile - reptile ou cycbkptile - mammifére ou mammifere -
mammifére).

La spécificité de I'hnbte intermédiaire semble nes @dre stricte (49) : en effeBesnoitia
besnoitiparasite en conditions naturelles aussi bien ¢esnb Bos taurusBos indicu¥ que
les impalas Aepyceros melamplst le gnou bleu a queue blanci@ofnochaetes taurinys
(14, 38, 69).

Les animaux chroniguement infectés servent devésqrour les arthropodes piqueurs (8).

Le cycle Félidés-bovin-insectes piqueurs (Figure sénble étre aujourd’hui le cycle
le plus probable (66, 88). Il se décompose en dsuaies, le cycle primaire, entre I'hbte

définitif et I'néte intermédiaire, et le cycle sextaire, entre hote intermédiaire et vecteur.

a. Le cycle primaire

L’hote définitif est incertain mais il est admis’igest un carnivore comme le chat
sauvage Kelis sylvestriy et le chat domestiqué-¢lis cat), la genette Genetta genet)ale

renard Yulpes vulpes le lynx Lynx lyn.
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Chez cet héte, un cycle classique de type coatigbe décrit, avec une phase de reproduction
asexuée (schizogonie) et une phase de reprodustimnée (gamogonie) qui aboutit a la
formation d’oocystes dans le tube digestif. Lesystas sont €liminés avec les féces dans le
milieu extérieur, et les oocystes deviennent iafieist apres sporulation.

Les bovins, hétes intermédiaires, s'infestent g@iant des végétaux ou une matiére souillés
par des oocystes sporulés. Les zoites contenuslemnscystes sont libérés dans la lumiére
intestinale et génerent des tachyzoites. Les taitegzse disséminent par voies sanguines a
tous les tissus de l'organisme et parasitent difftgs cellules, se sont des formes a
multiplication asexuée rapide. Suite a la répomeenunitaire de I'hoéte, les tachyzoites
laissent place aux bradyzoites, formes de muldpba lente, qui forment des kystes
intracellulaires.

Ces kystes a bradyzoites sont les formes de nésestalu parasite. lls sont a l'origine de la
contamination de I'h6te définitif par une consomiorate viande crue parasitée.

Tous les auteurs s’accordent a dire que ce cytiegportance mineure par rapport au cycle
secondaire (66, 88).

b. Le cycle secondaire

Comme les expériences de Bigalke et coll. noug heontré, les bradyzoites contenus
dans les kystes peuvent étre transportés d’un bogalade a un bovin sain par divers insectes
piqueurs. C’est une contamination mécanique.

Il en est de méme avec les aiguilles hypodermiquas changées entre les animaux. Il
apparait que ce mode de transmission de la madatlie principal. En effet, il explique de
nombreux aspects épidémiologiques comme décrits ldarparties précédentes.

Toutefois, tant que I'h6te ou les hotes définitilturels n'ont pas été trouveés, le cycle décrit

n'est qu’hypothétique.
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Cycle Félidés-Bovins-Tabanidés
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Figure 13 : Cycle hypothétique deBesnoitia besnoit{(45)
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1. Place dans la classification

Entre le 18™ et le 26™ siécle, la classification des protozoaires étasée
essentiellement sur la morphologie des organes nmlot@urs. L’accroissement des
connaissances sur leur morphologie, leur biolotgey cycle, leur spécificité d’hbte et
d’autres caracteres phénotypiques a permis unsifitasion a partir de ces caractéeres en
différents groupes taxonomiques. Tout au long dil'2€lécle, la classification des coccidies
a été remaniée. Les coccidigarcocystidaeonstituent un des groupes les plus controversés
des protozoaires, leur classification a été debagiandant plus de 50 ans (109). Les
méthodes de séquencage apportent de nouvellemations qui font que la classification des
coccidies est en pleine évolution (109).

a. Classification a partir de criteres phénotypiques

La classification selon Frenkel des coccidies fortaales kystes cellulaires est basée
sur les caractéristiqgues morphologiques des kystawits bien avant de connaitre les hotes
définitifs) (48).

Les Apicomplexasont des étres unicellulaires a la structure emtst avec un
complexe apical. Ce phylum comprend de nombreuspsces d’importance vétérinaire et
médicale. lls sont intracellulaires stricts et lewycle alterne des phases de reproduction
asexuée et sexuée.

La famille desSarcocystidaénclue les coccidies qui ont un cycle hétéroxénue sont
capables de former des kystes tissulaires dantskss de I'hGte intermédiaire et dont les
oocystes sont bi-sporulés et tétrazoiques. Ceattédléaest habituellement subdivisée en deux
ou trois sous familles.

La sous-familleSarcocystinaest composée de parasites hétéroxenes obligatpires
ne se développent que dans leurs hotes, elle nbigegenreSarcocystiet Frenkelia

La sous-famille de§oxoplasmatinaeontient les parasites des geniexoplasma
Besnoitia Hammondiaet Neospora lls different desSarcocystinaepar leur mode de
reproduction asexuée et ils ont une phase supptamreme prolifération par reproduction
asexueée précédant la phase sexuée chez leur lididfdéa sporulation des oocystes a lieu

dans le milieu extérieur.
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La sous-famille de€ystoisosporinaene comprend qu’un genr€ystoisosporaCette
sous famille est caractérisée par la formation g¢etds monozoiques chez les hotes
intermédiaires non obligatoires. Elle n’est paorewie par tous les protozoologistes. Elle est
souvent synonyme du genigospora classée dans la famille dEsmeriidae pour d’autres
auteurs.

Méme si cette classification est bien acceptéetaioes données morphologiques et
biologiques sont incompletes et déconcertantes)(109
Ainsi, c’est la classification suivante qui esplas couramment utilisée :

Famille desEimeriidae (Minchin 1903)
Genuslsospora(Schneider 1881)
GenusEimeria
Famille desSarcocystida€Poche 1913)
Subfamille desSarcocystinagPoche 1913)
GenusSarcocystigLankester 1882)
GenusFrenkelia (Biocca 1956)
Subfamille desToxoplasmatinagBiocca 1956)
GenusToxoplasma(Nicolle et Manceaux 1909)
Toxoplasma gondii
GenusBesnoitia(Henry 1913) (Besnoit et Robin 1912 ?)
Besnoitia besnoiti Besnoitia bennetti, Besnoitia wallacei,
Besnoitia jellisoni, Besnoitia caprae, Besnoitia ridai,
Besnoitia tarandi, Besnoitia akodoni
GenusHammondia(Frenkel et Dubey 1975)
GenusCystoisospora
Cytoisospora
Genus Neospora
Neospora caninurfDubey 198§.

b. Classification a partir de criteres moléculaires

Pour réaliser une classification sur criteres mdbaces, il faut choisir des séquences
spécifiques qui permettront de distinguer le plosrhent possible les différentes especes. Ce
choix est particulierement important pour kgicomplexavu le faible nombre de criteres
phénotypiques utilisables.

Plusieurs séquences geneétiques ont été utiliseéeg¢aliser des arbres phylogéniques.

Pour lesEimeriidae la séquence la plus couramment utilisée est 'AD8S (38, 60, 61,
109). Depuis quelques années, d’autres séquencestesiées, comme une séquence de
'ADN , 28S, I'lTS-1 (internal transcribed spacer 1 reyjione séquence de I'’ADN nucléaire.
Des séquence génétiques des organelles peuventi a@iss utilisées (plaste,

mitochondrie)(109). L’arbre phylogénique de la figl4 a été obtenu grace a ces méthodes.
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Figure 14 : Arbre phylogénétique des coccidies formant des kyess cellulaires basé sur TADN SSU.
Analyse de parcimonie (38).

Besnoitia akodoni AY545987

Besnoitia dartingi AF489696

Besnoitia oryctofelisi AY182000

Besnoitia jellisoni AFD76860

Besnoitia besnoiti AF076859
Besnoitia bennetti AY665399

318 Besnoitia tarandi AY665400
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Figure 15: Arbre phylogénétique, consensus de 500 bootstrapasé sur le minimum de différence sur
250bp d'ITS-1 (37)
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Il est intéressant de remarquer sur la figure 1& lga espéces dont les hotes intermédiaires
sont des ongulés(Besnoitia besnoiti, Besnoitia tarandi et Besnoitianneti sont plus
proches que celle dont il s’agit de rongeurs ebhagrphes Besnoitia wallacei, Besnoitia

jellisoni, Besnoitia oryctofelisi, Besnoitia dartjii Besnoitia akodoi

c. Besnoitia besnoitet Besnoitia caprae

C'est au Kenya que pour la premiere fois, l'infentinaturelle de caprins par un
parasite du genrBesnoitiaa été mise en évidence (18). Les symptdomes dasparasite sur
les caprins sont comparables a ceux dugesnoitia besnoitsur les bovins. Par contre, il
semble que les bovins paturant a coté de capriemtat ne présentent pas de Besnoitiose
clinique. De plus, il est impossible d’infecterpéximentalement les bovins, les lapins et les
rongeurs de laboratoire avBesnoitia caprag77). D’'autre part, certains auteurs trouvent des
ultrastructures légerement différentes efesnoitia besnoitet Besnoitia capraeet pensent
qgue la dénominatioBesnoitia capraealoit continuer a étre usité (76) , mais d’autrgsiges
n'ont pu observer de telles différence structuréBeg et il a méme été mis en évidence gu'l
n'y avait aucune différence entre les deux paraddes du séquencage de leur ADN sur le
séquence ITS-1 (38).

Aujourd’hui, il n’existe pas de consensus sur cetpdl s’agit toutefois d’'une information
capitale pour I'épidémiologie de le besnoitiose &8 caprins pourraient constituer un

réservoir pour le parasite.

d. Besnoitia besnoitsouche bovine eBesnoitia besnoitsouche sauvage

Des kystes du type de ceuxBlesnoitia besnoitbnt été découverts en Afrique du Sud
en 1965 (15). lls étaient majoritairement situéssdl’appareil cardiovasculaire des antilopes
(gnou, koudou et impala). L'atteinte differe deleales bovins car elle est plutdt viscérale.
Chez les lapins, I'atteinte est également diffé@e@mme le montre le tableau 1.

Au niveau expérimental, les lapins sont sensiblestée souche mais elle est moins
pathogene en premier passage que la souche bdvhelgs bovins aussi y sont sensibles
mais ils ne développent pas de signes cliniquessicjaes par contre ils sont protégés contre
une infestation par la souche bovihdn histologie, les kystes dus & la souche sausage

de plus grande taille que ceux &esnoitia besnoitiComme pourBesnoitia caprag il

® Voir section Prophylaxie, Vaccin vivant atténué
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n'existe pas de différence lors du séquencage AleN’ des deux parasites sur le segment

ITS-1 (38).

Or, en Afriqgue du Sud, ces antilopes sont nombiedsa®as des zones touchées par la

besnoitiose bovine. On ne sait pag8ssnoitiabesnoitipeut toucher les antilopes. On ne sait

donc pas si les antilopes constituent un réseawpjparasite.

Origine de la souche de| Directement de kystes Souche de Gnou bleu  Souche bovine passég
Besnoitia d'antilope passée sur lapin sur lapin
Nombre tota}l de lapins 6 7 9
testés
Nombre toFa_lI de lapins 0 4 8
positifs
Peau _ 1 (au site d'injection) 5
Scrotum _ _ 4
Testicules _ _ 5
Epididyme _ _ 4
Plexus pampiniforme _ _ 5
Noeuds lymphatiques _ 4 6
Muscle _ 2 2
Myocarde _ 3 _
Poumons _ 2 1
Trachée _ 1 _
Reins _ 2 _
Foie _ 2 _
Estomac _ 1 (au site d'injection) _
Intestins _ 1 _
Vessie _ 1 _
Glandes surrénales 1

Tableau 1 Distribution histologique des parasites sur desabins d'aprés Bigalke et al (15)

2. Morphologie

a. Le kyste

I. Macroscopie

Les kystes peuvent étre visibles a I'ceil nu car thmension atteint parfois 1.5mm de
diamétre (49). Ce sont eux que I'on peut voir susdlére des yeux des animaux en phase

clinique ou dans le tissus sous cutané et mémie qdrioste, les tendons, la paroi des veines
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et les valves de veines lors d’autopsies. lls rabtent a des grains de sables blancs nacrés ou

a des grains de tapioca (46).

ii. Microscopie

Les kystes sont présents dans le derme, la conjende la sclére des yeux, les
muscles et certains organes internes (glandesnsles2(81), testicules, paroi du vagin....), la
muqueuse de I'appareil respiratoire supérieurfdssia (fascii) musculaires, les périostes, les
tunigues vasculaires, le pharynx.
lIs sont entourés par une légére réaction de esllolononuclées (75) et granulomateuses (3,
85), et parfois par des granulocytes éosinophines9).

Les kystes, ceints par deux membranes visible erostopie photonique (6, 28) (Figure 16)
et une membrane visible en microscopie électronfgigure 17).

La membrane externe entoure la cellule parasitéeest hyaline (ou anhiste) (81).
Elle est relativement rigide et donne la forme gst& On I'appelle aussi capsule.

La membrane intermédiaire est formée par le prasipe de la cellule parasité qui est
hypertrophiée et multinuclée. Cette cellule estééti comprimée entre la capsule et les
parasites.

La vacuole parasitophore est délimitée par une mamab visible en microscopie
électronique (28). Elle contient de trées nombrexadpzoites (28).

Ces kystes a bradyzoites sont facilement recoraidessen histologie.
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Figure 16: Kyste intracellulaire caractéristique deBesnoitia besnoitchez un bovin, coloration a
I'hnémalun-éosine d'aprés MF, ENVT

Figure 17 :Image en microscopie électronique d'un kyste dBesnoitia besnoitiMembrane secondaire
(SCW) entourant la cellule héte (HC) ainsi que sonoyau (HCN), la vacuole parasitophore (PVM) et de
nombreux bradyzoites(BZ). (35)
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b. Les zoites

llIs ont une forme générale constante et tres dari I'extrémité antérieure est
pointue comparée a l'extrémité postérieure arrondi@5). Leur structure générale est

montrée par la figure 18.
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Figure 18: Structure générale d'un apicomplexa, d'aprés Moarissette (70)

I. Le cytosquelette

Partant de I'anneau polaire, 22 microtubules suliepiaires s’enroulent de maniere
hélicoidale jusqu’au 4/5 de la cellule (86). Le twende ces microtubules est constant durant
tous les stades de développement. Le conoideieatdsi formé de microtubules enroulées en
spirale serrée formant une sorte de cone et de ohicrotubules excentrées droites dans le
cone.

Ces microtubules ont une composition différenterdesotubules classiques car elles ne sont
pas détruites par par les antimitotiques courammuiéigés (86).

Le cytosquelette actine myosine n'est pas spédfigpnt décrit cheBesnoitia
besnoitimais le cytosquelette des Apicomplexa est essentimvasion des cellules hbtes et
donc au parasitisme. Les microtubules permettepolarisation du parasite et I'invasion des

cellules, I'actine et la myosine permettent le dépment des parasites (70).
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ii. Le complexe apical

L’extrémité antérieure est typique d’'une celluleginre apicomplexa : on y trouve le
conoide (structure cylindrique avec un matérielctébedense), I'anneau polaire, des
microtubules, des rhoptries. C’est le complexealpic

L’anneau polaire est constitué de la jonction desnbiranes internes du parasite. Il
sert d’attache aux microtubules sub-pelliculairsexiste également un anneau polaire
terminal qui se situe au pole caudal de la cellst role n’est pas connu.

Le conoide est une structure rétractile en formedte tronqué et creux. Il tient sa
forme des microtubules du conoide et de deux mibrdés internes que I'on peut voir sur la
photographie en microscopie électroniqueTadxoplasma gondisur la figure 19 et sur la
figure 20.

ChezBesnoitia besnoitiles rhoptries s’étendent jusqu’au noyau du peraBiles ont

une forme de massue. Il y a aussi de nombreux nmédaones. Micronémes et rhoptries ont des
fonctions sécrétoires.

Figure 19 Conoide deToxoplasma gondi(34), visualisation des microtubules du conoide ees
microtubules sous membranaires
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Figure 20: Schématisation du conoide des parasites du phylumlesApicomplexa(56)

iil. Les membranes

La membrane est composée de trois couches, laptame entourant toute la cellule
est la membrane plasmique, elle entoure tout lasgar Les deux membranes plus internes se
terminent au niveau du complexe apical. Leur teamsion forme I'anneau polaire (76, 105). Il
est décrit chez d'autres Apicomplexa (70, 86) gee trois couches de membrane sont
intimement associées au cytosquelette actine esimgo

Des micropores peuvent étre observés(35, 76).

iv. Organelles

Dans le cytoplasme, une assez grande quantité demames est observée. Ces
micronémes ressemblent aux rhoptries mais sonedaitie inférieure.
Des granules d’amylopectine sont aussi présenpl@upostérieur (35).

Une structure mitochondriale de grande taille gate&ment observable (35).

v. Les bradyzoites

Les bradyzoites sont a I'intérieur des kystessdist en forme de virgule, de croissant
ou en forme de banane suivant les auteurs (8,535]I8 sont tres rarement de forme arrondie

ou ovoide.
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Les bradyzoites situés a proximité de la paroi $emibémettre de petites structures
vésiculaires se dirigeant vers la paroi internekgste. Ces vésicules sont absentes dans la

matrice entourant les bradyzoites situés au celntig/ste. Leur rdle n’est pas encore connu.

vi. Les tachyzoites, forme proliférative

Les tachyzoites sont les formes proliférative®gstl possible de visualiser des formes
libres dans le sang des animaux en phase fébrila o@ladie et des formes intracellulaires
dans certaines cellules de I'endothélium ou juwdsculaires formant des pseudokystes. Leur
forme générale est identique a celle des bradyzoite

Le tableau suivant récapitule les données biblglyrpues propres a chacune des deux

formes décrites ci-dessus.

Tableau 2: Structure des bradyzoites et des tachyites

Caractéristiques Tachyzoites Bradyzoites
Taille en pm 6 7,5x2,5 3,9um (86 8 10 x 2um(6, 75).
Microtubules 22 (105) 22 (76)
Micropore Oui (76, 105) Oui (76)
. R Grand nombre (plus de 70 dans un¢
Micronemes Grand nombre (105) section), regroupféps vers le conoide (35)
- 0,2um de diameétre, en forme de
massue , plus de huit dans certaing
Rhoptries ND bradyzoites, quelquefois une par
section(35)
- 6 rhoptries au total d’apres Njenga (76)
Noyau ND Moitié postérieure (35)
Corps énigmatiques ND Absence (35)
Granules denses oui oui
Granules d'amylopectine ND Nombreux, postérieurs au noyau (35)

vii. Les oocystes

Depuis Peteshev (82), aucune équipe n'a pu obsalesroocystes dBesnoitia
besnoitf (32, 87). Selon lui, les oocystes &esnoitia besnoitsont trés semblables aux

oocystes d@oxoplasma gondiills mesurent 11,6-14,2 x 14,2-ji6.

® Voir Section Epidémiologie, Transmission par irtgesd’oocystes
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Pour cette partie, nous allons décrire la struati@seoocystes des espéce8dsnoitia
dont les hétes définitifs sont connus. Ce sont tlessoocystes bisporulés et tétrazoiques.
Les oocystes dBesnoitiawallacei sont rejetés dans les feces de chats domestiligissnt
émis 11 a 24 jours apres l'infestation et duraat® jours, 11 jours en moyenne. lls ne sont
pas sporulés et donc non infestants (Figure 2igetré-22 A). lls sont presque sphériques et
mesurent 12 um sur 17 um. La paroi de I'oocystalesble, elle est épaisse de 0,5 um. Le
sporonte a un cytoplasme finement granuleux quplemuasiment I'intégrité de I'espace au
sein de l'oocyste (48).

Dans une solution contenant 1 a 2% d’acide sulfierides oocystes sporulent en 64 a 96
heures. Une fois sporulé, I'oocyste prend une fodiedlipse. Il contient deux sporocystes
elliptiqgues (sans corps de Stieda) qui mesurent 8umllpum. Chaque sporocyste contient
gquatre sporozoites mesurant 2um sur 10um (48).

Les oocystes dBesnoitia darlingisont également rejetés au bout de 9 a 11 jours dz
feces de chats domestiques qui sont les hoétesitdsfinls sont sphériques et mesurent

environ 11 um de diametre (33).

AR O
Topm =B
e \ LS " -

Figure 22: Oocystes dd oxoplasma gondiA: non sporulé , B: sporulé , C: Sporulé en micrapie
électronique (34)
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3. Culture et isolement de souches

a. Intérét de la culture de souches dBesnoitia besnoiti

La culture de parasites) vitro commein vivo a plusieurs applications. Cela permet
I'étude du parasite (morphologie, immunologie, pmacologie, diagnostic, production de
vaccin...) notamment pour éclaircir ce que I'on rit@rpas a voir en conditions naturelles

(stades de développement chez I'h6te définitifjetade reproduction asexueée...).

b. Type de cellule utilisé

Pour les culturesn vitro, la majeure partie des équipes utilise les cealluléro
(Cellules de rein de singe vert) mais des essaiétérfait par I'équipe de Shkap avec d’autres
cellules de mammifere (Fibroblastes de souris L82&din Darby adult kidney cells MDBK,
lymphoblastes bovins infectés avec des schizonée3hetileria annulataBL) (96) ainsi
qgu'avec des cellules d’arthropodes (différentegesp de tiques) (89, 90).

Le parasite se multiplie aussi bien dans des ealldke singe, de bovin ou de souris, ce qui
montre une faible spécificité d’espece, de plugalex de multiplication est identique qu’il
s’agisse de cellules épithéliales ou de celluleoblastiques (96).

Il est possible de cultiver ces parasites sur dekiles de tigues méme si la
multiplication est moindre qu’avec des cellules &/éPar contre, les cellules parasitaires ont
alors tendance a perdre leur forme allongée ouagarie (donc leur polarité) pour prendre
une forme ronde. Aucun test d’infection avec cemgites cultivés sur cellules de tiqgues n'a
été fait sur des animaux de laboratoire pour saidés parasites restaient infectants (89). Ces
essais sur cellules de tiques ont été faits ennmale I'hypothése de Pols (85).

Pouvoir multiplier les parasites sur ces cellulestiques a un autre intérét. Le vaccin pour
Besnoitia besnoitést un vaccin vivant atténtgOr il est produit sur cellules de mammiféres,
il y a donc un risque de contamination par d’autigents infectieux comme ca a été le cas
pour certains vaccins pour bovins et pour humahds 108). Le fait de produire ce vaccin

avec des cellules d’arthropode est plus sécuri@ireniveau sanitaire car il y a moins de
risque de contamination par un autre agent infext@orté par les cellules de mammiféres

mais il existe des risques d’allergisation et @s faibles risques de contamination.

" Voir Section prophylaxie, production d’un vacciwant atténué
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c. Conditions optimales

Les parametres physiques et chimiques pour obtemer croissance optimale des
parasites ont été étudiés par Shkap sur des ceWdio (94).
Le milieu de culture dans lequel les parasitesos¢ Ie plus multipliés est le milieu ML, une
combinaison a volume égal de milieu de McCoy etmdieeu de Leibovitz additionné de
sérum de bovin. Ce milieu contient des acides asnigtedes vitamines (L-Alanine, L-
asparagine, Glycine, B12, Biotine, Acide ascorbjoge sont peut-étre importants pour la
croissance des endozoites.
L’atmosphére doit contenir de I'oxygene et doiedtumide.
L’age des cellules est aussi un facteur import&nt.effet, des cellules jeunes sont plus
permissives que des cellules agées, il en est deerpéur les cultures deoxoplasmayondii.
La taille de I'inoculum initial influe égalementrsia multiplication des parasites.
Connaitre les paramétres de croissance optimaléndisippensable pour la production du

vaccin vivant atténué.

d. Les infections expérimentales

I. Rongeurs et lagomorphes

De nombreux rongeurs de laboratoire comme les liggh(7), les lapins (85), les
souris, les cobayes et les hamsters sont sensbl@ésfection ce qui permet d’étudier la
besnoitiose aigue expérimentale. Par contre, ileldgpent des symptomes de différents
types. Les cobayes et hamsters développent desssiggrveux alors que les souris ont un
exsudat péritonéal avec un tres grand nombre dziths (96).

Les lapins sont sensibles a l'infection artificieivec des bradyzoites ou des tachyzoites. lls
développent des Iésions similaires a celles demb@n condition d’infestation naturelle avec

d’abord une phase fébrile, puis des cedemes et @editésions cutanées (3, 7, 85).

il. Ruminants

Les moutons et les chévres sont sensibles a ltinfecexpérimentale par voie

parentérale. Les ovins développent uniquement ndreyne fébrile ; par contre, les caprins,
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outre le syndrome fébrile, présentent des cedemesoduet du museau, un épiphora et
écoulement nasal, et des kystes cutanés sont g@ike&xamen histologique (85).

Lorsqu’on infecte des bovins, on observe en géndmal forme subaigiie (85) avec un
syndrome fébrile et l'apparition de kystes cutaeésoculaires, généralement sans phase

d’'oedeme et sans sclérodermie.

4. Résistances aux agents physiques, chimiques et bipifues

Il est important de connaitre la durée de vie dgagites dans les différents tissus et dans
différents milieux de prélevement pour optimises iefestations expérimentales mais aussi

pour optimiser les conditions de transport du nigitéontaminé a des fins diagnostiques.

a. Résistance des formes prolifératives dans le sang

I. Travaux de Cuillé, Chelle et Berlureau en 1936 (2%1)

Pour leurs tests, ces auteurs ont utilisé du sangodin en phase fébrile qu’ils ont
inoculé a des bovins issus de zone ou la besmwitiexistait pas.
Une partie du sang a été injectée par voie intreatese immeédiatement apres le prélevement,
une autre partie a été citratée et stockée sdajtlogures, soit vingt-quatre heures avant d’étre
injectée par voie intraveineuse.
L’apparition d’un cortéege de symptémes typiquedéautilisée comme critere de réussite de
I'infestation et donc de viabilité de I'agent infeswix.
La conclusion a été que les parasites pouvaieuivsarcing heures dans du sang citraté. Il est

important de noter qu’il n'y a pas eu de rechemirdections inapparentes ou subcliniques.

ii. Travaux de Pols en 1960 (84, 85)

Une étude préliminaire de Pols utilisant le proteate Cuillé, Chelle et Berlureau a
effectivement montré que les infestations étai@ssiples avec du sang citraté stocké plus de
cing heures car des kystes cutanés ont été res@ads
Des travaux ont ensuite été réalisés sur des ldBl)s Du sang de lapin avec des formes
parasitaires observables en microscopie optigué mgcté a des lapins sains par voie intra
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péritonéale aprés différents types de stockagep@eature, durée de stockage) et différents
conservateurs anticoagulants (citrate de sodiurparim®e, oxalate de potassium, fluide
d’Edington et citrate additionné de pénicillinedetstreptomycine). Les résultats sont resumeés
dans le tableau 3.

L’apparition de symptémes caractéristiqgues ou é&s@nce d’'une immunisation (par challenge
avec une souche trés pathogéne) a été considérémecde reflet de la réussite de
I'infestation et donc comme signature de la suduearasite.

L’exposition a I'héparine ou a l'oxalate de potassia température ambiante durant une
demi-heure n'a pas d’effet sur linfectivité dgesnoitia besnoiti L'utilisation du fluide
d’Edington, couramment utilisé pour stocker lesmdéts viraux, n’affecte pas l'infectivité

des parasites immédiatement mais ne permet pasuete plus de 90 minutes.

A température ambiante, I'utilisation de citrate stelium permet la survie du parasite au
moins 48 heures mais il n'y a plus d’'infestatiomés6 heures de stockage.

Le stockage 24 heures a température corporelle€C37é permet pas la survie des parasites.
Par contre, si le sang parasité est stocké unihsé&int a 39°C avant d’étre injecté, il y a

infestation des animaux.

Le stockage a 4°C, c'est-a-dire la température d&fmigérateur, permet la survie des
parasites 96 heures au minimum.

Le parasite n’a pas survécu au froid négatif datie @xpérience.

L’ajout d’antibiotiques au sang citraté n’a pasiéffet positif sur la survie du parasite, cela a
méme réduit la durée de survie. Mais il est ingaes de remarquer que l'effet négatif des

antibiotiques semble retardé a basse températaczéleré a température élevée.

Cette étude ne peut étre considérée que commetappdes observations préliminaires car
pour déterminer plus précisément les limites devisudu parasite, il faudrait bien plus

d’animaux pour avoir des interprétations statisgtgsignificatives.

Tout cela démontre que le parasite survie danarng st explique pourquoi la transmission

mécanique a partir d'un animal malade en phaseagtipossible.
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Nombre Conditions de stockage Nombre Nombre de

de lapins | Durée | Température Anticoagulant ayantréagit |  morts
8 0 39°C Citrate de sodium 8 3
2 1,5 heure 20°C Citrate de sodium 2 0
2 24 heures 20°C Citrate de sodium 2 0
1 24 heures 37°C Citrate de sodium 0 0
1 48 heures 20°C Citrate de sodium 1 0
1 72 heures 4°C Citrate de sodium 1 1
1 96 heures 20°C Citrate de sodium 0 0
1 96 heures 4°C Citrate de sodium 1 1
2 30 jours -18°C Citrate de sodium 0 0
2 12 jours -76°C Citrate de sodium 0 0
2 24 mois -76°C Citrate de sodium 0 0
2 26 mois -76°C Citrate de sodium 0 0
1 30 mois -76°C Citrate de sodium 0 0

Citrate de sodium avec

2 0 39°C pénicilline et 2 1

streptomycine
Citrate de sodium avec
2 48 heureg 20°C pénicilline et 0 0

streptomycine
Citrate de sodium avec
1 72 heures 4°C pénicilline et 1 1

streptomycine
Citrate de sodium avec

1 96 heures 4°C pénicilline et 0 0
streptomycine

1 0,5 heure 20°C Oxalate de potassium 1 1

1 0,5 heure 20°C Héparine 1 1

2 0 39°C Fluide d'Edington 2 1

2 1,5 heure 20°C Fluide d'Edington 0 0

Tableau 3: Résistance d8esnoitia besnoita divers agents physiques et chimiques d'aprés BqB5)

b. Résistance dans les kystes

A ce jour, aucune publication ne traite de la tésise des kystes intracellulaires.
Ainsi, on ne sait pas si la congélation assaisiti@ndes parasitées comme c’est le cas pour
les viandes parasitées avec les trichines.

Par contre, il est admis que les bradyzoites detekyestent vivants tout au long de la vie de
I'animal infecté et donc que I'animal méme guétiwse source de parasite pour les animaux

sains des alentours (8, 85).
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5. Physiopathologie (a partir de différents apicomplea)

a. Le déplacement des parasites extracellulaires

Chez les especes pathogenes, la motilité est assadiinvasion de la cellule hote et
emploie les composants du cytosquelette (actinemgbsine). Le déplacement des
Apicomplexa est dénommé en Anglais « gliding locboro», c'est-a-dire locomotion planée,
silencieuse car il n’y a pas d'utilisation de fldge, ou de déformation amiboide de la cellule

parasitaire. Ce mode de déplacement est complexété étudié chekoxoplasma gondii

b. Le mode d’invasion des cellules hoétes (70, 107)

L'invasion de la cellule héte est un phénomeésti de la part du parasite et qui met
en jeu les différents organites du complexe aplegdhcon séquentielle (Figure 23).

La premiére étape de ce processus corresponderdanaissance entre parasite et
cellule héte. La motilité actino-dépendante du pieaainsi que les protéines des micronemes
interviennent dans ce processus.

Une fois le contact initié, l'internalisation esamédiate et dure 5 & 10 secondes. Le
parasite s'oriente par rapport a la membrane ee#ul On observe alors I'extension du
conoide et la mise en place d'une jonction mob#isultant de Il'accolement étroit des
plasmalemmes de la cellule hote et du parasitée @@iction mobile permet le passage des
lipides de la cellule héte vers la membrane vadielgui se forme en avant de la jonction,
mais pas le passage des particules membranairaseirdrane de la cellule hote participe
pour 80% a la formation de la membrane vacuolales, 20% restant provenant
vraisemblablement de I'exocytose du contenu deptriee concomitante a l'invasion. Les
protéines vacuolaires proviennent des rhoptriepagticipent a la formation des pores
membranaires. Les granules denses sont impliquds @a maturation de la membrane
parasitophore et les protéines exocytées s'assoaiela membrane vacuolaire ou aux

structures intra-vacuolaires.

Les différentes phases d'exocytose des micronaimmegstries et granules denses sont
des processus calcium-dépendants. Le relargageaepsiigde calcium serait également
responsable de la réactivation du parasite losadsrtie de la cellule hote.
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Figure 23: Invasion de la cellule héte par un parasite du phylm Apicomplexa(107)

c. Laformation des pseudokystes et des kystes

e Travaux de Bigalke, Basson et McCully en 1970 (3) :

Grace a des infestations expérimentales avec uaedg quantité d’organismes
infectants, cette équipe a réussi a produire de<leasiques de besnoitiose sur les bovins et
ainsi d'étudier la chronologie de I'infection eslemécanismes de formation des pseudokystes
parasitaires.

Entre le ' et les 16™- 12™jours, les organismes semblent proliférer et fi@rades
cellules spécifiques se trouvant dans la paroiwlase. L'identité de ces cellules n’est pas
connue. La sévérité des lésions vasculaires seimdilguer qu’'une toxine est responsable de
'augmentation de la perméabilité des vaisseaukedtets dégénératifs et nécrosants.

La réaction de I'hote est surtout confinée aux igatles vaisseaux et des tissus environnants.
Une prolifération d’histiocytes et de cellules mouoolées est observée. Plus rarement, une
prolifération de cellules granulocytaire peut ébealisée notamment autour des pseudokystes
dégénérés et des zones nécrotiques. Il y a donmflaemation périvasculaire, responsable
parfois de petites hémorragies localisées qui ®md une fibrose réactionnelle et des

cedemes puis une nécrose secondaire des terrpanastes.
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La formation des kystes est postérieure a la pligserolifération. Les cellules
parasitées ne sont pas des cellules endothéliaespiutot des histiocytes (85). Ces cellules
sont soit dans la paroi vasculaire, soit dansidssis juxta-vasculaires.

Dés le 11™ jour, ces cellules, si elles sont parasitées atatjssent et deviennent
multinuclées. Leur paroi externe devient basophiliehémalun-éosine et réagit fortement au
PAS (acide périodique de Schiff), ce qui démontne dres forte production de muco-
polysaccharides.

La cellule parasitée produit autour d’elle une meanb hyaline qui réagit fortement au PAS a
sa face intérieure et moyennement a sa face extérie’intensité de la réaction PAS positive
diminue au fur et a mesure du temps. Une réactisitipe a la coloration de Van Gieson a la
face extérieure prouve la présence de collageag@ariphérie de certains kystes murs.

Les auteurs pensent que des fibres de collagéneirgégrées mécaniquement dans une
substance sécrétée par les cellules parasitéesietaament la paroi externe.

La cellule héte est incontestablement suractivégtiurnée de sa fonction originelle par des
interactions biologiques avec le parasite.

La multiplication des éléments parasitaires dansellule héte entraine une compression du
cytoplasme et des noyaux a la périphérie pour esgficoller contre les parois du pseudokyste.
Dans la cellule héte, les éléments parasitaires@arienus dans une vacuole.

Entre 30 et 42 jours, des kystes en phase de dgsatibn/nécrose sont visibles. Autour de
certains de ces kystes, surtout autour de ceuwsaputi en régression, une accumulation de
cellules granulomateuses (granulocytes ¢éosinophias neutrophiles) ou de cellules
mononuclées (lymphocytes) est observable.

Les kystes de 300 a 390um de diamétre, avec demuraompressés en périphérie sont
considérés comme des kystes matures. Ce stadiedst @ 71 jours apres l'infection. A part
la taille, il 'y a que peu de différence entre kgstes matures et des kystes plus vieux.

Le tableau 4 résume tous les stades décrits cusless
Il semble que la taille des kystes et le stadefelition soient corrélés cela peut étre utilisé

pour déterminer I'age de l'infection (Figure 24)ukefois, cela demande a étre vérifié en

conditions naturelles (85).
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Figure 24: Taux de croissance des kystes apres l'infection(3)

Tableau 4: Développement des Iésions cutanées chez les boy@)s

Stade clinique

Type de Iésion

Nombre de

jours apres

I'infection
Aigué Vascularite, périvascularite, proliférations
(incubation 1 a 5| périvasculaires...........c.ccooviiiiiiiiii i i 3-4
jours) Présence dBesnoitia.............ccoevvevviiiiiiieiennnnn, 6
Prolifération deBesnoitiadans I'endothélium............ 7-10
(€0 [T 1 1= 7
Thrombose. ... 7
Histiocytes hypertrophiques.............ccovevvvieenn.n.. .
Stade kystique trés précoce (15-25um)................ .11
Cellule héte hypertrophiée et multinuclée.............. 16
Développement des kystes (30-100um)............... 16-25
Findes cedemes.......covvii i . 25
Subaigie Jeunes kystes (>100UM).....c.ccoveiiiiiniiiiiieeeen e 26
KYStES SEPIES. .. u ittt et e e e e . 30
Kystes nécrotiques..........ccccevevvvvvvvinvievevnnnnnnndh. 30-77
Kystes presque matures (300Um)..........oovevvennnnsnd .. 10
Chronique Kystes matures (>300Mm).........ccovevvviiineineennanfee. 71
Paroi des kystes €osinophiles a I’'hémalun éosine....... 385
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Le développement intradermique d'une grande quardé kystes provoque une
obstruction des veinules. La fibrose qui s’enstlagéaction granulomateuse danstiatum
papillare du derme expliquent la clinique de sclérodermigenkératose et acanthose ainsi
que l'alopécie car il y a infarcissement et doncrase.

On observe aussi le méme phénomeéne sur les muguesgératoires.

d. La reproduction asexuée (sur cultures cellulaires)

Les parasites du phylum Apicomplesa répliquent par bourgeonnement interne pour

créer soit deux cellules filles soit de multiplesgénies.

Bigalke a observé la formation soit de deux ce#iuilles soit de colonies en forme de
rosettes assemblées comme un régime de bananeledarsltures cellulaires sur oceuf
embryonné (9). Ces formes de reproduction sonthe®odce celles d€oxoplasma gondiet
de Besnoitia jellisoni (41). Ainsi chez Besnoitia besnoiti la réplication se fait par
endodyogénie, comme podwoxoplasma gondiet Neospora caninumCe mécanisme est

schématisé dans le figure 25.

La division nucléaire est appelée « crypto-mitosear la membrane nucléaire reste intacte
tout du long et sans décondensation des chromosérigsLes deux cellules filles sont
créées a l'intérieur d'une cellule mere intactemtore polarisée. Ce mécanisme préserve la
capacité d’invasion des tachyzoites nouvellemenhdés au cours du cycle cellulaire. Les
cellules filles encore a I'intérieur de la celluig@re sont délimitées par une membrane interne
(IMC) associée a des microtubules sous pellicidaie¢ équipées d'un panel complet
d’organelles apicaux. Quand ces cellules sontdotaht matures, le complexe apical de la
cellule mere est désassemblé et les cellules bibesgeonnent de la cellule mére en adoptant

sa membrane plasmique (70) (Figures 26 et 27).
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e. La reproduction sexuee

Depuis Peteshev (82), aucune équipe n’a pu prodioaeystes (32, 87) donc aucune

étude sur le comportement du parasite chez I'héfenitdf n'’a pu étre réalisée. Ainsi, la

reproduction sexuée dgesnoitia besnoitin’g pas été étudi¢e.
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1. Symptomes

La maladie évolue selon un schéma classique. Apréspériode d’incubation de 6 a 10

jours (43, 85), la maladie on observe 3 phasestdeqar Cadéac (21) :

a. Phase fébrile

Cette phase dure 3 & 10 jours (85) parfois jusg8’gurs (8).

Il s’agit d’'une phase aigue durant laquelle il ynaltiplication des formes prolifératives de
Besnoitia besnoitjtachyzoites) et parasitémie.

L’hyperthermie apparait brutalement, elle atteigf@ a 42°C. Elle est accompagnée des
manifestations fébriles habituelles : abattemewtypnée, tachycardie, anorexie et arrét de la
rumination (43).

La photophobie est marquée, elle apparait parfmésaa phase de fievre (85). Les animaux
restent a 'ombre, refusent de sortir. lls piétinear place et répugnent a se déplacer. lls
s’isolent du troupeau (43, 45).

Il'y a une congestion de la peau de I'encolure|adface interne des cuisses, de la région
périnéale, des oreilles et du chanfrein. Ces zeastssensibles au pincement. On peut parler
d’hyperesthésie (43, 45).

L’inflammation des muqueuses pituitaires et oceksiest a I'origine d’'un épiphora constant
et d’écoulements séro-muqueux d’'abord, puis mucatents. Cela attire les insectes (43,
45).

Des diarrhées et des avortements ont été décess durant cette phase. Il s’agit toutefois de

symptémes rares (85, 91).

b. Phase des cedémes

« Il survient des engorgements au coude, aux peagiau mufle et quelquefois a la lévre postérieure
Par les narines, il sS’écoule une grande quantitédecus visqueux ; ces humeurs sont quelquefois

épaisses. Les yeux sont plus larmoyants ; il ysatulmeurs cedémateuses au fanon. Les extrémités
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inférieures sont fortement engorgées ; souventi diesgorgement parait se concentrer a la téte, qu
acquiert alors un volume monstrueux. Les vachéigtas ont sous le ventre un engorgement qui
s’étend souvent jusqu’a l'auge, ou il prend la ferdiune bouteille. »

M. Santin, vétérinaire & Dourgne (Tarn), 1817 (21)

Cette phase dure 6 a 15 jours (85).
Les manifestations fébriles régressent alors qaecdelemes apparaissent sur la téte et les
régions déclives. L'animal a une téte enflée, uréoissement des ouvertures oculaires et des
naseaux. L'cedéme des membres est d’intensité \@nadis remonte souvent jusqu’au canon
et la marche est de plus en plus difficile carléxibn des articulations est douloureuse (43).
Les autres régions déclives comme le fanon, I'@arsnamelle et le scrotum sont souvent
également cedématiées.
Chez la femelle, la mamelle est chaude, doulourdesérayons sont violacés a leur base.
Chez le male, le scrotum est hypertrophié et oetiématteinte des testicules entraine une
baisse de la fertilité.

Il y a une adénomégalie superficielle généraligdég. (

c. Phase de sclérodermie

«La peau est rude et dure au toucher, il y a unesardrilante par tout le corps, surtout sur le dos.

Il se forme sur la peau de larges écailles sembkabl celle des écorces des arbres. Les naseaux, les

pieds, la téte sont couverts de grains ou de petitsstules. Des ozénes fréquents accompagnent cette
maladie.»

Végeéce, IVeme siecle (21)

« Dans tous les points ou il existe des engorgesnEnpeau se desseche ; elle prend I'apparence
d’un cuir tanné, ou il semble qu’elle a été bripée un fer rouge, elle tombe en lambeau et s’exfoli
comme I'écorce d’'un platane »

M. Santin, vétérinaire & Dourgne (Tarn), 1817 (21)

Il s’agit de la phase terminale. Elle peut évolswr plusieurs mois (43). Les cedéemes

disparaissent.
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Les poils secs et cassants tombent, les cedémessségt et la peau, qui a perdu son
élasticité, reste plissée et épaissie ce qui dophaspect de peau d’éléphant qui a contribué
au nom ancien de la maladie, éléphantiasis. Demgses surinfectées apparaissent au niveau
des articulations et on observe des escarres efute de lambeaux de peau. Du fait du
rétrécissement des naseaux et du jetage a cerstamepurulent, la respiration est difficile et
bruyante (cornage) (43).

La station debout est pénible et les déplacememitsties difficiles, les animaux piétinent. Ils
s’amaigrissent et finissent par mourir en quelquess.

Certains animaux, moins atteints, survivent, laadi@ devient chronique. Les symptomes
cutanés prédominent alors avec la présence de zdap#ées, hyperkératosées et
hyperpigmentées. Ces Iésions sont classiquemegesitpres du mufle, sur le thorax, le cou,
la face interne des cuisses, les plis des artionatdes membres. De loin, 'animal peut avoir
un aspect tigré (21).

Les kystes parasitaires sont a ce stade identadll’ceil nu et au touché. lls sont présents
dans la peau et dans la conjonctive sclérale noaisptus faciles a mettre en évidence dans la
conjonctive sclérale a partir de |£™ ou 7™ semaine post infection. Toutefois, ils
apparaissent entre 4 semaines et 8 semaines (Bquon regarde a jours frisant, ils
apparaissent comme des grains de semoule ou des deda taille d’'une téte d’épingle (43).
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Figure 29: Vache en phase des cedemes, remarquenteau violacé a |
ENVT
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Figure 30 : Taureau atteint de besnoitiose en pha sclérodermie, remarquer les petits kystes vidits a
la base du scrotum, d'aprés MF, ENVT
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Figure 31: Bovin en phase de sclérodermie, d‘apréglz, ENVT
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Figure 33: Kystes sur la scléere conjonctivale, d'ags MF, ENVT



d. Atteinte de I'appareil reproducteur

i. Chez le male

Un des symptdmes ayant le plus de portée éconoregfuénfertilité voire la stérilité
rencontrée chez les males atteints.

Neumann a observé que tous les taureaux atteirdssimitiose avaient des lésions de
I'appareil génital (73). La formation de kystes glda paroi des vaisseaux sanguins entraine
une vascularite, une fibrose vasculaire et unanbase. Cela explique les lésions visualisées
dans ces organes car la formation de kystes dansdesseaux des testicules, plexus
pampiniforme, épididyme entraine mécaniquement gere circulatoire a l'origine d’un
processus de dégénérescence. responsable delite spéirest tardive (64, 73).

Lors d’infections inapparentes, il n'y a pas ddétdnce a I'analyse de la qualité du
sperme. Il semble donc que ces animaux soient aggeseproduction. Pour un cheptel sain il
est préférable d'utiliser des paillettes de specorgelées provenant de taureaux seélectionnés
(22).

ii. Chez la femelle

Certains auteurs attribuent des cas d’avortemel# Besnoitiose. Comme dans les

testicules des kystes ont été observés dans lauf2dy).

2. Lésions

a. Lésions macroscopiques

Les Iésions macroscopiques se superposent a iquein

Durant la phase aiglie, ou phase fébrile, les lI8giersont pas spécifiques. Elles sont a
caractére congestivo-hémorragiques.
La carcasse est fievreuse ou surmenée. Des pé&éune observées sur les muqueuses de la
langue, de la trachée et de l'utérus et sur I'eadie Des zones de dégénérescences sont
visualisables sur le foie, les reins et les musdessi que des foyers inflammatoires
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circonscrits sur la plevre et le péritoine. Unehdré séro-fibrineuse peut étre présente
notamment sur les boulets. Une splénomégalie geribbservée. Les poumons et la trachée
sont congestionnés.

Des lésions plus caractéristiques apparaisseatderl’évolution de la maladie. La
carcasse de I'animal est cachexique, et de nomésdésions y sont associées :

* Peau
Les lésions d’hyperkératose a la téte, I'encolurdaepartie inférieure des membres sont
associées a la présence de kystes sous cutanémtati identifiables a I'eeil nu et au toucher
(rugosité).

* Appareil respiratoire
Des kystes sont présents dans la membrane muquiaseavités nasales, de la pituitaire, du

larynx, de la trachée, des bronches et dans &nphyme pulmonaire.
’ . Tkl . - '?

Figure 34: Kystes sur la muqueuse respiratoire d'umenne (37)

» Appareil cardio-vasculaire
Les lésions sont préférentiellement situées dasdaes des membres et de I'encolure. Les
kystes sont visualisables a I'ceil nu et I'intima draisseaux est granuleuse au touché.

80



* Appareil locomoteur
Outre les Iésions cutanées, une arthrite sérafibge avec des pétéchies peut étre localisée

au niveau des boulets préférentiellement.

» Appareil reproducteur
Des lésions de nécrose de coagulation dans les tdéminiferes avec parfois des foyers de

calcification sont visibles.

La premiere description de lésions de besnoitiosehant I'appareil reproducteur
femelle a été faite par Nobel et coll. en 1977 (79)
Aucune lésion macroscopique n'a été retrouvée esrdvaires de vaches atteintes de

besnoitiose chronique.

b. Lésions microscopiques

i. Phase fébrile et phase des cedemes (3, 8, 42, 69)

Il s’agit essentiellement de Iésions de type vasoel Tout d’abord de toutes petites veines
sont touchées puis le diametre des vaisseauxtateigmente.

Les Iésions que I'ont peut visualiser sont desnitra-embolies, des nécroses fibrinoides de
l'intima et de la média des vaisseaux, des hémmsagdes Iésions d’inflammation
périvasculaire a granulocytes éosinophiles etlaleslmononuclées.

Des tachyzoites peuvent étre visualisé dans I'érdtioin des vaisseaux. lls sont localisés
dans des histiocytes périvasculaires.

Les thrombi, qui subissent la nécrose, entraineat ndultiples petites lésions de
thrombophlébites a I'origine de foyers hémorraggue

Ce type de Iésion ne siege pas seulement dansalagiedans les voies respiratoires mais
également dans tous les autres organes. On partawotsein du parenchyme hépatique une
dégeénérescence hyaline des hépatocytes avec \satiorli des cellules et au niveau de
I'appareil locomoteur des lésions musculaires g tgécrose-dégénérescence cireuse avec

des foyers de minéralisation.
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ii. Phase de sclérodermie (42)

Les Iésions cutanées sont caractérisées par lanmesle kystes dans seatumpapillosum
du derme et dans les zones les plus vasculariséesgbnctif sous cutané.

L’organisme réagit autour des kystes en les entbudtaine zone fibro-cellulaire riche en
collagéne (positivité marquée a la coloration de Gaeson).

Dans les vaisseaux, les kystes peuvent se sitmsrtdates les tuniques mais restent toujours
recouvert par I'endothélium vasculaire. lls peuvehis ou moins étre saillants dans la

lumiére.

Dans I'appareil respiratoire, les kystes sont retés dans la muqueuse du septum nasal et de
I'ethmoide (Figure X), le larynx, la trachée, maisssi en trés grande quantité danstiatum

papillosumdu mufle.

Les kystes localisés a I'appareil locomoteur sortberés d’'une réaction cellulaire intense
composée de plusieurs couches : la premiéere astilgraateuse, la seconde est composée de
cellules en fuseau et enfin, la derniére est ume r@crotique qui déja était décrite durant les

phases fébrile et des cedéemes.

Les noeuds lymphatiques présentent une hyperplasighbide. Aucun kyste n’a été trouvé
dans le parenchyme. Des kystes sont retrouvéslempsarois des vaisseaux lymphatiques.

Pour les yeux, des kystes sont retrouvés dansnfarodive recouvrant la sclére (conjonctive
sclérale), dans l'iris, parfois dans les corpsagiis. Aucun n’est trouvé dans la rétine et la

choroide.

Dans l'appareil génital, des kystes sont retrowhes les males et chez les femelles.

Chez les males, des kystes peuvent étre préseritalisuging, le plexus pampiniforme et une
équipe de recherche en a méme observé dans laréudee’épididyme d’'un bouc (souche
caprine, infection naturelle). Il est alors logigiese poser la question d’'une transmission par

voie sexuelle (80).
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Des foyers de calcifications visualisables égalémeracroscopiquement sont parfois
présents. En effet, Giancamillo et coll. décrivaetds images de calcification sur des
radiologies de testicules de bovins atteints (50).

L’aspermatogénése est plus ou moins complete darak avancés (64).

Des prélévements histologiques ont été réalisésdear vaches atteintes de besnoitiose
chronique (histologie cutanée positive) (79). Dgstés a bradyzoites ont été mis en évidence
dans I'endometre a diverses profondeurs (procHa darface ou proche du myometre), dans
la paroi vaginale et dans I'endothélium d'une veswuperficielle proche de I'épithélium
squameux.

La présence de kystes dans I'endometre suggeredsibgité de transmission verticale
(utérine ou trans-placentaire) de la maladie. Auavortement n’a pu étre clairement imputé

a la besnoitiose. Une possibilité de transmiss@révienne ne peut pas étre exclue (79).
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1. Suspicion épidémiologigue

La besnoitiose est une maladie avec une répartémdémiologique en foyers. Si un
animal qui présente des symptébmes compatibles lavbesnoitiose est dans un des foyers
connu, il y a une forte suspicion étiologique. Meg$a ne reste qu’une suspicion qui doit étre
confirmée par une méthode plus efficace (85).

2. Diagnostic clinigue

a. A partir des symptéomes généraux

Les symptdmes de la premiére phase sont trespgeifigues, en effet, on retrouve un
syndrome fébrile dans de nombreuses maladies.
L'infertilité peut étre une indication lorsque I'ae trouve dans une zone d’enzootie.

A partir de la phase des cedemes, les symptomesetatitement caractéristiques.

b. A partir des symptémes cutanés et oculaires

L’observation de kystes sur la sclére conjonctiyaemet un diagnostic précoce. En
effet, tous les animaux présentant des kystesagplén’ont pas tous des kystes sous
cutanés, par contre tous les animaux ayant degkygius cutanés ont également des
kystes sur la conjonctive sclérale (75).

Les kystes ne deviennent visibles a I'ceil nu suolgjonctive sclérale qu’entre I8™ ou
la €™ semaine apreés l'infection (8, 12).
L’'observation de kystes sous-cutanés est plusviartiais est facilement observable,

surtout dans les cas chronique (46).
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3. Diagnostic différentiel

a. Symptébmes genéraux
Durant la premiere phase de la maladie, la bdeseitpeut étre confondue avec le
coryza gangreneux (ou maladie des trois fontaides) a un Herpés virus. En effet, cette
affection entraine un larmoiement, un jetage, dal@me, un cedeme du chanfrein et de la
fievre. Toutefois, une kératite bleue accompagmne/ent ces symptémes. L’évolution du
coryza gangréneux et le contexte ovin/bovin vomtngdtre d’orienter le diagnostic. Les deux

maladies peuvent coexister.

Une confusion est aussi possible avec une bropokamonie (BPIE) lors de la phase
fébrile en raison de la tachypnée et de I'étatili@biais un examen poussé avec auscultation
et percussion de la zone de projection des pouvamermettre de différentier les deux car

dans la besnoitiose, il n’y a pas de modificatides bruits respiratoires.

Lors de la phase des cedémes, le tableau cliniqueaesctéristique, toutefois, le
praticien doit éliminer I'ehrlichioseApaplasma phagocytophilyngui est aussi responsable

d’'oedemes de I'extrémité des membres.

Il convient de penser également a la fievre casderbvine qui atteint aussi les bovins
et qui est présente depuis Aout 2006 en Franceopdditaine. Chez les bovins, les signes
cliniques sont une hyperthermie fluctuante, uneriilité des taureaux, une hyperesthésie

cutanée mais aussi des ulcérations de la muquegsalb et parfois des effets tératogenes.

b. Symptémes cutanés

Les gales des bovins sont des affections prunge® pouvant engendrer un état
hyperkératoséborrhéique et une hyperplasie des sofurdphatiques superficiels sur
I'ensemble du corps. Mais il n’y a pas associativec de I'cedeme et de la fievre. De plus, la

besnoitiose n’est pas prurigineuse.
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Une phtiriose peut entrainer des exsudations, olandtion de croltes et un
épaississement de la peau autour des yeux, deoligag et sous la queue mais le prurit

n’existe pas dans la besnoitiose et les poux as lentes sont faciles a observer.

La dermatophilose (53), due a la bact®&@matophilus congolensigst une maladie
transmissible mais Iégerement contagieuse quitaffde nombreuses espéces animales. Elle
touche surtout les petits ruminants est les bowifis. sévit par temps chaud et humide. Les
signes cliniques sont limités a la peau. Elle délpatr un hérissement des poils qui traduit la
formation de papules laissant sourdre un exsudatisélLa coalescence de ces lésions abouti
a la formations de cro(tes jaunatres, plus ou mf@n#letées et jamais prurigineuses. Ces
lésions sont situées sur la ligne du dos, les ext#s inférieures, les zones glabres (région
périanale, scrotale et mammaire) mais égalemenlastéte (pourtour des yeux, chanfrein,

mufle, base des oreilles).

Des intoxications par des légumineuses commegpagedce, le lupin ou les tréfles, se
traduisent par une dermatite papuleuse du couadeadmelle, du scrotum et du périnée.
Parfois, les papules sont si nombreuses qu’ellefiuamt et forment de larges zones dépilées,
a bord flou. Se rajoutent a ce tableau des symm@@eréraux comme une conjonctivite, une
congestion et un cedeme des paupieres, du jetageyalisme et une diarrhée profuse. Cette

intoxication est rare de nos jours.
Chez les Prim’Holstein, un syndrome toxique liéregestion de naphtalenes chlorés

ou d’ensilages additionnés de conservateurs a diasile sulfurique (HSOy) et de formol

entraine de I'hyperkératose (hon nodulaire) ethdesorragies internes.

4. Diagnostic expérimental

Le diagnostic expérimental est relativement tapdif rapport au diagnostic clinique. Il
permet en revanche de déceler les formes de besgoihapparentes et ainsi de mettre en
évidence des animaux sources potentielles de ofiofie dans un troupeau (1). Il est
eégalement utile pour les études épidémiologiques.

Il existe deux grandes . catégories- .de - diagnostic eraxgntal, ['histologie et

'immunodiagnostic.
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a. Diagnostic direct au microscope

Il passe par la mise en évidence de kystes intwdaees spécifiques ou de

bradyzoites comme décrit dans la partie étiologie.

a. Histologie

La méthode la plus courante est la réalisationcalges histologique de biopsie
cutanées et la coloration de celles-ci pour unrdiatic histologique. On peut aussi observer
des coupes d’autres tissus, mais en général,migst postmortem
Cette méthode permet la mise en évidence de kygpégues de la maladie. Dans les cas
légers, pour lesquels le parasitisme est |égestipossible de passer a coté des kystes si des

sections en série ne sont pas réalisées.

b. Cytologie

En 1987, Franc et coll. (45) décrivent leur méthadéegnostic sur les animaux en
phase de sclérodermie. Un prélevement de conjanotiulaire est effectué apres instillation
d’un collyre anesthésique. Aprés dissection de &aabun ou deux kystes sont écrasés entre
lame et lamelle et 'ensemble est observé au nuogms sans coloration. Les myriades de
bradyzoites ainsi libérés sont facilement visuaks&’est une méthode diagnostique facile et
extrémement rapide, qui ne demande pas beaucomateeiel.

Sannusi en 1991 (91) reprend dans une publicatette méthode. Il s’agit de
I'application sur une lame de microscope soit daclage effectué sur la conjonctive sclérale
de bovins suspects (ce qui nécessite une bonrientimm et de la lumiere) soit de biopsies
cutanées coupées en plusieurs endroits (ce qussiteain temps d’'anesthésie locale et de
'asepsie). Les lames sont séchées a l'air puiefixa I'alcool absolu 3 minutes et enfin
colorées 30 minutes dans une solution a 10% de $aiem
L’examen des lames est réalisé au microscope pigpi@@ immersion (X 1000). Ceci permet
I'observation de bradyzoites. Les résultats peuésmrat obtenus moins d’'une heure aprés la
récolte des échantillons. Il 'y a pas de donné@xernant la sensibilité et la spécificité du
test. Le raclage de conjonctive sclérale est momenophage et permet un diagnostic plus

précoce et moins invasif que les biopsies.
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b. Diagnostic biologigue

L’intérét du diagnostic sérologique est la détectpyécoce des animaux infectés et la
détection des animaux porteurs ou infectés inapgmareNous les présentons par ordre

chronologique d'’utilisation.

a. Les différentes méthodes existantes

I. Le SFT (Sabin Feldman Dye Test)

La premiére tentative de diagnostic immunologiquéaréalisée par Frenkel en 1953

en utilisant des anticorps @&snoitia jellisoniet n’a pas eu de résultats probants.

ii. La fixation du complément

En 1966, Bigalke utilise le test de fixation du gément (congrés international de

parasitologie, Rome).

lii. L’immunodiffusion en gel

Son utilisation en tant que méthode diagnostiqueladébesnoitiose bovine est
anecdotique. En 1975, une équipe de recherchetismdéa comparé I'immunodiffusion en
gel et le test de fixation du complément mais ésorade réactions croisée aveaxoplasma
gondii, les résultats obtenus ne sont pas probants (59).

Shkap et coll. l'ont également utilisé pour mesudar concentration seérique en

immunoglobulines M (IgG) et immunoglobulines G (IpM.e dosage des IgG et IgM est

particulierement important notamment pour le diagicode toxoplasmose et de rubéole car
cela a des implications cliniques (toxoplasmoseubg&ole congénitale...). Cela apporte de
nombreuses informations sur la réponse immunit@iette méthode n’a pas d’intérét pour les
enquétes épidémiologiques et le diagnostic indelicet n'a plus été utilisée depuis cette
publication (104).
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iv. L'immunofluorescence indirecte (IFT, IFAT)

Cette méthode est applicable au diagnostic indelidmais est laborieuse pour du
diagnostic de masse, elle a cependant été utifisée les enquétes épidémiologiques en

I'absence d’autre moyens probants.

Cette méthode sérologique est utilisée depuis parles équipes Israéliennes (47). Elle
est utilisables pour les enquétes épidémiologi@diés52, 71) mais aussi pour le diagnostic
individuel. Par contre, des réactions croisées aesoplasma gondibnt été mises en

évidence (52).
v. L’ELISA: Enzyme Linked ImmunoSorbant Assay

La spécificité d’un test ELISA est liée a I'antigechoisi comme réactif.
Un autre avantage de cette méthode est de pouaiartplusieurs sérums a la fois (4 a 8 par

plaque).

En 1977, Kaggwa compare différentes méthodes dgndsic immunologique dont
un ELISA sur des lapins et des souris infectés mx@idtalement. Son ELISA n’était pas
efficace sur les cas aigus et sur les cas subgbsitptents (62). Ceci a été remarqué

eégalement par Janitschke et coll. en 1984 (59)ssiveaux infectés expérimentalement.

vi. Le Western Blot

Cette méthode a été utilisée par Cortes et collassociation a un ELISA. Elle a
permis de différentier les réactions croisées éestions réelles (26). Elle a également éte
utilisée par Shkap et coll. pour évaluer les réadticroisées entreospora caninunet
Besnoitia besnoit{100). La figure 35 montre les profils obtenusldiune besnoitiose et lors

d'autres infections.
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Figure 35 : Profils en Western Blot (26)

vii. Les PCR

Le but est de polymériser un segment spécifiqud’AleN du parasite. Tenter a
montré que le segment ITS-1 Texoplasmayondii était spécifique et suppose qu’il en est de
méme pour tous les apicomplexa (60, 109).

En 2007, Cortes et coll. (27) publie des travaux|'sitilisation d’'ITS-1. lls utilisent
I'amplification de ce segment pour des PCR convamiglle et en PCR temps réel sur des
biopsies de peau de bovins infectés. La sensibditi@ ce soit en PCR conventionnelle ou
temps réel est d'une cellule parasitaire donc ex¢réent élevée. La spécifité est elle aussi
élevée, ces PCR ne permettant pas d'ampliieospora caninum, Toxoplasma gondii,
Sarcocystis neurona, Sarcocystis cruzi, Sarcocystiglle, Sarcocystis muris, Sarcocystis
spellei, Sarcocystis miescheriana, Sarcocystis zarBarcocystis singapurencei, Sarcocystis
gigentea, Sarcocystis moulei, Sarcocystis capra;aBarcocystis arieticanis, Sarcocystis
peeriet ’ADN bovin.

Ces PCR (surtout temps réel) permettent de détaentparasite dans une biopsie de 200ug
(Figure 36).
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Hormis le diagnostic individuel, notamment d’animasubcliniques, ces méthodes seront
utiles pour des études épidémiologiques mais alisgijues et pharmacologiques car la RT-
PCR étant quantitative, elle autorise un suivi spne traitement pharmacologique.

L’analyse est effectuée sur une biopsie cutanédomde conservée dans un tube sec

immédiatement congelé.
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Figure 36: Sensibilité de la PCR temps réel d’ITS-1 ADNr. Rédtats des signaux de fluorescence
représentant les réactions d'amplification pour 1000, 1000, 100, 10 et 1 parasite et le contrble n&§g27)

b. Les comparaisons des méthodes de diagnostic

Dans les années 1980, des études ont comparéA€stHes ELISA. Il en résulte que
la spécificité des tests est élevée car peu deéivdacroisées existent, mais que la sensibilité
n'est pas exceptionnelle (59, 103). Janitschke @t @&crivent méme que ces tests
sérologiques sont utiles pour les enquétes épidégimes mais que pour un diagnostic
individuel, il vaut mieux se baser sur I'examen ldesclere conjonctivale des animaux
suspects méme si celle-ci nécessite de I'expérienge’elle n’est fiable qu’a 50% (59).

Les infections datant de moins de 2 mois ne saqtpéectées par ELISA. Par contre, I'IFAT
détecte les infections expérimentales par voieawgineuse des 10 jours et par voie sous

cutanée des 22 jours (59).

En 2006, Cortes et coll. (26) ont combinés un E4EA et un Western Blot pour le
diagnostic de la besnoitiose bovine pour essay@inuher les faux positifs (soit par réaction
croisée soit par réaction non spécifique). Le t@il® montre les spécificité et sensibilité
élevées de ces tests.

Leur conclusion est que le diagnostic individue¢l eseilleur avec I'lFAT ou le Western Blot.
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Pour les enquétes épidémiologiques, ils utilisemtfaton successive un ELISA puis un
Western Blot pour détecter les faux positifs enezdiendémie et pour détecter les réactions

croisées en zone de faible prévalence ou en zargrée.

ELISA Western blot

Portugal (%) Switzerland (%) Portugal (%) Switzerland (%)
Sensitivity ((a/(a + ¢)) x 100) 87.0 87.0 913 91.3
Specificity ((di(b + d)) x 100) 96.4 97.6 96.4 100.0
Positive predictive value ((a/(a + b)) x 100) 72.9 3.5 73.8 100.0
Negative predictive value ((d/(c + d)) x 100) 98.5 100.0 99.0 100.0

The predictive values of positive and negative results were calculated for a hypothetical prevalence of 10% for Portugal and of 0.001% for
Switzerland.

Tableau 5 : Comparaison des sensibilité, spécifiéit et des valeurs prédictives de I'ELISA et du Westn
Blot de Cortes (26)

c. Conclusion partielle

Aujourd’hui, sur le terrain, le diagnostic est suitt réalisé d’apres la clinique mais l'arrivée
de la PCR et d’'un ELISA couplé a un Western blohpsdtra de mieux envisager les choses
et de mener des études épidémiologiques plus peadisfaudrait communiquer plus sur les
méthodes diagnostiques utilisables et les laboesaiu elles sont réalisables (68, 93).

Faire un diagnostic précoce est extrémement impiprtgest une des clefs de la réussite d’'un

traitement si on décide de le mettre en place.
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1. Diurétiques et saignées

« Quatre vaches de race gasconne présenterent desssidassiques d’anasarque et furent soumises
a un traitement approprié (saignée, friction réwatset applications astringentes).
Besnoit et Robin, 1914 (5)

Les premiers traitements mis en place faisaientladpa saignée et aux diurétiqgues dans

le but de faire régresser les cedemes.

2. Formol et Luqgol

Il s’agit du premier traitement spécifigue de lssi@tiose bovine, il a été décrit par
Berthelon et Labeyrie a I'Ecole vétérinaire de Tusle en 1938 (42, 45).
En 1948, Leitao propose I'administration de troigctions intraveineuses de 30 ml de formol
a 10% a trois jours d’intervalle pour traiter lewims atteints d’infestation chronique.
En 1952, Herin propose de traiter les animaux exs@laigue de la maladie par une injection
intraveineuse de 30ml de formol a 1%. Pour les ankren phase chroniques, il propose cing
injections intraveineuses de Lugol de 20 a 40 nfes 4 a 7 jours.
Ces auteurs n’'ont pas fait d’évaluation chiffréesmdisent que leurs traitements entrainent

une bonne évolution de la maladie.

3. Anti-infectieux

a. Travaux de Pols en 1960 (85)

Les expérimentations ont été réalisées sur desdapiectés expérimentalement.
Une partie des lapins a été traitée durant la pdaseubation de la maladie (I'incubation
durant 5 a 15 jours chez les lapins). L'autre geode lapins a été traité durant la phase
fébrile.
Pour réaliser les traitements, de nombreuses mekont été utilisées (sulfamides, cyclines,
antipaludiques)
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Aucun changement de morphologie des formes pratifé¥s sanguines n’a été observé mais
si on décide que le taux de récupération de ladiealte fait de ne pas mourir) est un critére
d’efficacité du traitement, alors la sulfamérazssenble avoir un effet positif. En effet, 26,3%
des lapins traités avec cette molécule ont sury@eugjui est supérieur a la moyenne et aux
autres produits. Toutefois, la conclusion est gt continuer a tester les effets curatifs de
cette molécule car la guérison spontanée existe lgselapins et les chercheurs ne peuvent

pas étre slrs que les guérisons soient effectiveduss a la sulfamérazine.

b. Travaux de Shkap en 1985 et 1987

I. In vivo sur des gerbilles etn vitro

Les gerbilles peuvent étre soignées par une sajdetion d’oxytétracycline longue
action (OTC-LA) a une dose de 200 mg/kg. Des dasfaibles sont moins efficaces (98).
Dans des études précédentes, il a montré que I'DN €st préventive chez le lapin
L’utilisation de rongeurs comme modéle d'étude rmupe pas l'efficacité sur les bovins.
Toutefois, il est important de noter que 'OTC-LAume action chez les bovins contre
Toxoplasmayondii.

Les sulfamides, avec ou sans triméthoprime, n'@ast gu d’effet sur l'infection de gerbilles
parBesnoitiabesnoiti Ces résultats concordent avec ceux de Pols Rigdéke.
L’halofuginone, utilisée avec succeés coniiieeileria annulatg n'a pas montré d’efficacité
contreBesnoitiabesnoiti

I en est de méme avec le diminazene et la pentaeidirypanocides efficaces
respectivement contre la leishmaniose et la babésiovine.

Les résultatdn vitro ont été différents. En effet, une forte inhibitidie la multiplication

intracellulaire des endozoites a eu lieu avectiddfuginone.

ii. Sur des lapins

L’équipe de Shkap a montré que les gerbilles d#eide besnoitiose aigue pouvaient
étre soignées avec de I'OTC-LA. Il en est de mémeles lapins qui aprés un syndrome
fébrile, ne développent pas de phase d’anasargecadéeme du scrotum (95).

Il faudrait des essais sur des bovins pour mes$efécacité de 'OTC-LA sur le terrain.
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c. Travaux de Cortes en 2007 (25)

L’équipe de Shkap a remarqué que des composangzdigues avaient des effets
négatifs sur la croissance des tachyzoiteBatmoitia besnoitcultivés sur cellules Véro. En
effet, le traitement des tachyzoites extracellakmvec du nitazoxanide et avec un dérivé de
cette molécule sans le groupement nitré inhibevd'gion cellulaire par altération de la
structure de la vacuole parasitophore et de la mamebde la vacuole. Si ces molécules sont
efficaces in vivo, cela pourrait représenter ungartante avancée dans le traitement de la

besnoitiose.

4. Sur le terrain en France

Le traitement doit étre le plus précoce possibleloit étre commencé durant la phase
fébrile ou au plus tard, la phase des cedemesmpode des anti-infectieux associés a une

thérapie anti-inflammatoire et diurétique pour colar les effets secondaires de la maladie.

a. Traitement en phase aigue ou en phase des cedemes

Les grandes lignes du traitement de la besnoibhosee sur le terrain en phase aigue
sont a peu pres constantes en France (88). Maggieldinicien a ses habitudes, dues a son

expérience et a un partage avec ses ainés.

Les anti-infectieux les plus couramment utiliséstdes sulfamides. La molécule et le
schéma posologique sont sujets a discussion. licesseillé de les utiliser a une dose
supérieure a celle de '’AMM, au moins durant 5 goat la premiere administration est plus
efficace par voie intraveineuse. D’autres antigtilux sont aussi utilisés, comme les
cyclines. Cela est souvent di a la confusion dulanphase fébrile avec une infection
respiratoire (BPIE). Les résultats avec les cyslisent inconstants. Selon Alzieu (1), il n'y a
gue peu d'amélioration clinique. Toutefois ces lantiques ont une efficacité sur les
surinfections cutanées des phases terminales malkdie. Le tableau 6 rassemble quelques
schémas thérapeutiques utilisés par les vétérspnaiciens.

Certains utilisent le toltrazuril, mais il n’y agpde publications sur son efficacité.

Les anti-infectieux sont associés a d’'autres ctais@rapeutiques :
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- Des corticoides sont utiles pour freiner I'inflantioa périvasculaire générée par

la multiplication des parasites dans certainesulesl de

I'endothélium

vasculaire, phénomene qui aggrave lischémie cetga@ rétrécissement des

capillaires parasités. Les formes retard sont stusployées. lls sont associés

a des diurétiques thiazidiques.

- Des anti-inflammatoires non stéroidiens sont @lipour leurs propriétés anti-

inflammatoires et antipyrétiques lors du syndrogtaife.

- De l'acide salicylique.

Molécule Posologie Rythme Durée de Dose et voie Temps
par traitement | d’administration | d’attente
kilogramme pour un bovin de

600kg
Sulfadimérazine 165mg Jourl |4 jours 250 a 300ml 12 jours
Jour 2 Perfusion a J1 10 traites
Jour 4 PerosJ2 et J4

Sulfadiméthoxine| 20mg 1 fois tous6 jours 60 ml en IM 10 jours

les 2 jours 10 traites

Spiramycine 30 000 UI 1 fois par| 10 a 30 30 mlen IM 21 jours

jour jours 14 traites

Tableau 6 : Molécules utilisées dans le traitememte la Besnoitiose en phase aigue ou en phase des

cedémes, d’'aprés Sahun (88)

Des traitements complémentaires peuvent étre miplare. lls font appel a des

antibiotiques larges spectres comme les macrolidssétracyclines ou encore le florphénicol

pour le traitement des infections secondaires.

Les praticiens observent que quand le traitemeninetauré tét, les résultats sont

meilleurs.

Il ne faut par contre pas oublier que la guérisastrgue clinique, il 'y a pas d’élimination

totale du parasite et le bovin reste donc porteur.

b. Traitements en phase de sclérodermie

Les cas de besnoitiose avancée, en phase de stchiedne représentent qu’une

faible partie des cas présentés aux vétérinaires.

On peut tracer deux lignes de conduite :
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* le praticien préconise I'abattage et la destructiema carcasse
» le praticien tente un traitement apres avoir i$aléimal du reste du troupeau

pour amoindrir le risque de transmission du paggsatr les insectes piqueurs.

Les traitements utilisés durant cette phase sayrps a chaque vétérinaire praticien,
mais tous utilisent des sulfamides a doses répé&éles les posologies décrites dans le
tableau 5 en association avec des antibiotiquesr@la spiramycine et des corticoides). Les
résultats obtenus ne sont pas satisfaisants (88).

La prophylaxie reste donc un des seuls moyensae#& pour se défendre contre la

besnoitiose bovine.
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1. Prophylaxie médicale

L'immunité induite par linfection parBesnoitia besnoitiest une immunité de
prémunition. Elle est liée & une immunité cellidaissociée a la présence de kystes présents a
vie.

En effet, les bovins ayant survécu a la maladideyardes kystes a vie (85).

a. Développement d’'un vaccin vivant

Apres avoir découvert la présence Besnoitiachez des antilopes sauvages (69),
Bigalke et son équipe ont tenté de transmettrgdioisme a des lapins et a des bovins pour
déterminer si les souches bovines et les souchesadglopes étaient apparentées et
provoquaient les mémes signes cliniques (15). A ande surprise, le comportement
biologique de la souche isolée chez les antilo@®o( bleu) s’est révélé différent de la
souche bovine. En effet, a part un syndrome félatlene monocytose, les lapins infectés
n'ont pas développé d’anasarque et aucun kyst@un'étre retrouvé dans la peau et aucune
forme proliférative n’a pu étre mise en évidencesdas frottis sanguins. Chez les bovins, les
réactions obtenues ont également été tres légéms aucun signe de présence de kyste
cutané. En plus de la faible virulence sur les ®yvune immunité croisée compléete existe
entre les souches bovine et sauvage. Il est pess$ebtultiver la souche desnoitiasauvage
sur culture cellulaire. Outre la proximité taxongoe des deux souches, cela suggeére la
possibilité d’utilisation de la souche sauvage camraccin vivant en tant que prophylaxie
médicale pour les bovins en zone d’endémie de litgss® (15).

Des essais ont été réalisés chez le lapin en 1874éouipe de Bigalke (13). Deux
types de vaccins ont été utilisés. Pour les dewkagit de la souche deesnoitiaisolée chez
le gnou bleu, passée 77 fois sur des lapins av@medsolée sur culture cellulaire. Le premier
lot a été cultivé sur cellules Véro (cellule denreie singe vert) et le second, sur cellules de
rein de foetus d’agneau.

L’immunité conférée par I'inoculation sous cutamé@s deux lots de vaccins était excellente.

Des essais ont ensuite été conduit par Bigalkeletsur bovins d’abord en situation
expérimentale puis dans le milieu extérieur (1¥B.viaccin était produit a partir de parasites

cultivés apres 78 passages successifs sur lapiitensolés dans des cellules de rein de foetus
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d’agneau puis cultivés soit sur cellule Véro saiteellules de rein de feetus d’agneau et enfin
congelés.

Dans cette étude, I'immunogénicité et la pathogtnides souches vaccinales ont été
étudiées. Les vaccins ont été testés sur des vemsxyaches gestantes et des taureaux
matures sexuellement.

Chez les bovins testés en milieu expérimental,rayre adénomégalie constante au niveau
des nceuds lymphatiques drainants le site d’injeatioun syndrome fébrile occasionnel, la
vaccination n’a pas entrainé de réaction. La semdes taureaux n’a pas été modifiée et les
vaches ont mis bas des veaux sans anomalies. Linténgonférée par la vaccination
n'empéche pas l'infection comme I'atteste I'appantd’un faible nombre de kystes aprés le
challenge avec une souche pathogenBedmoitiabesnoiti

Chez les bovins testés en milieu naturel, aucurtlgaigue de besnoitiose n’est apparu durant
la période d’observation de 4 ans. L'incidence de subclinique (avec de rares kystes sur la
conjonctive sclérale) chez les animaux vaccinégedable (de 0 a 1,7%) par rapport aux

animaux contréles (de 4,1 a 35,5%) (Voir tableau 7)

Tableau 7: Essais vaccinaux en conditions naturedg11)

. Nombre Incidence apreés vaccination
Incidence avant , . .
Ferme oo d’années apres
vaccination (%) - L N
vaccination Vaccinés (%) Controdles (%)

I 18,9 1 1,7 22,5

1 0,4 4,1
12,8 ' '

. ' 2 1 12,8 (1,8 Cas Cliniques)
1 0 8

11 28 ” 1 4.4
1 0,5 35,5

v 375 2 0,9 14,3
1 1,3 71

V 33,6 2 2 25 (10 Cas Cliniques)
3 0 33,3
1 0 10,8 (1,5 Cas Cliniques)
2 0,4 17,5 (3,5 Cas Cliniques

VI 18,9 ( iniques)
3 0,4 29,6 (3,7 Cas Cliniques)
4 0 22,2

La protection du vaccin contre les infections cjues est de 100% et elle dure de un a quatre
ans (suivant la période d’observation des animdilprotection est également bonne contre
les infections subcliniques.

Ce vaccin est donc efficace et ne provoque pasaladme clinique.
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Ce vaccin vivant atténué a été développé et daellmment utilisé en Israél et en
Afrique du sud avec succes (83).

En France, une telle prophylaxie est interdite. dasgers d’utilisation de ce type de
vaccin sont la possibilité de développement d’ageathogenes sur les cultures cellulaires (2,
55, 108) et la disparition de l'atténuation de €ag vaccinal. Un autre risque est que la
vaccination n’empéche pas l'infection et peut-&uve la transmission dgesnoitia besnoiti
est possible d’animaux vaccinés a animaux non masci
D’autre part, il est impossible de reconnaitre legiquement les animaux vaccinés des
animaux non vaccinés atteints de besnoitiose suquk (59).

C’est pourquoi la recherche s’oriente vers un vagctive.

b. Pistes de recherche d’'un vaccin inactivé :

e Travaux de Shkap en 1989, 1990 et 1995(99, 10J; 102
Shkap et coll. ont montré que des anticorps momaci® dirigés contre des composants du
complexe conoidal des stades endozoites du paespéchent I'invasion des cellul@s
vitro et donc la multiplication intracellulaire. Les pEotes visées pourraient étre de bonnes
cibles vaccinales.
Des essais ont eu lieu sur des gerbilles maisntsoaps monoclonaux n’ont eu aucun effet

protecteur, toutes les gerbilles sont mortes.

» Travaux de Njagi en 2004 (74):
Njagi et coll. ont généré des anticorps monoclonaok contre un antigene membranaire au
niveau du complexe conoidal soit contre un antigéyteplasmique proche du complexe
conoidal. Les anticorps dirigés contre la membiamteréussi a réduire significativement (de
plus de 80%) le nombre de parasites intracellidaievitro si les endozoites sont incubés
avant I'infection avec les anticorps.

Il Ny a pas eu a ce jour d’essamsvivo.
Pour I'instant le seul vaccin efficace existant @stvaccin vivant atténué qui est interdit

en France. Le seul moyen de se protéger est dappldjuer des mesures de prophylaxie

sanitaire.
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2. Prophylaxie sanitaire

a. En zone indemne

« Quand l'affection entre dans une grange, elle@me rarement a un seul individu et elle les passe
méme quelquefois tous en revue »
Festal, 1859 (5)

Il convient de ne pas introduire d’animaux contaésirgu’ils soient porteurs de kystes
ou sérologiguement marqués.
Pour cela, il est nécessaire de faire une anakysesgue pour chaque animal acheté (statut du
cheptel d’origine, région...) et en cas de doutesaddr les animaux importés et de rechercher
la présence éventuelle de kystes conjonctivauxeetadte une recherche sérologique pour
dépister les animaux infectés asymptomatiques amsrour des animaux provenant de
zones d’endémie.
Les animaux porteurs de besnoitiose doivent étneeprde transhumance et d’estive car
durant cette période, il y a des animaux de staamstaires mélangés et donc un risque de
contamination. Par exemple, en Isére, le vétéanawamine les animaux a l'arrivé et siil y a
des animaux porteurs, tout le lot est renvoyé.

Il est également conseillé de ne pas faire consardmeiande de bovins crue aux chats.

b. En zone d’enzootie

Le cycle primaire (HI/HD) étant incertain et vraidgglablement d’importance
mineure, les mesures de prophylaxie visent a reaithe réservoir bovin que sont les malades
et les porteurs asymptomatiques. Toutefois, pauneede securité, il est déconseillé de faire

consommer de la viande crue de bovins aux chats.

1. Elimination des sujets porteurs de parasites

Il est nécessaire d'éliminer les animaux atteirtsdsnoitiose qu’ils soient guéris ou
porteurs chroniques car il semble probable gu'umahayant contracté le parasite reste
porteur de kystes a vie et donc est un réservoiadualadie. Des 1937, Cuillé et Chelles

conseillent ce type de prophylaxie (30).
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Bigalke a mené durant sept ans une prophylaxieedgpe dans un élevage d’Afrique du Sud
(8) qu'il rapporte dans son article de 1968. Coéisidt les animaux infectés chroniquement
comme le facteur le plus important de contaminations les animaux du cheptel étaient
examinés annuellement et les animaux déclaranbaseoitiose clinique étaient abattus dés
le diagnostic établi, ceux qui avaient des kystedadconjonctive sclérale étaient confinés
durant quelques mois puis éliminés. Il avait étésaéré que la transmission était liée aux
insectes piqueurs et que si ceux-ci étaient désadgéant le repas sanguin, ils resteraient
dans le méme lot d'animaux et ne pourraient passinattre la maladie a d'autres lot

d’animaux. La figure 37 montre la diminution des cliniques et inapparents de besnoitiose.
Tous les cas inapparents n'ont pas été mis en rsedeéActuellement, il serait possible de

mener une prophylaxie plus draconienne.

5 -
4,5 -

.1
3,51 H Cliniques

3 -
OInapparent
251 pp

2
1,5

1 4
0,51

1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 1967

Figure 37: Incidence annuelle des cas cliniques ieiapparents de 1960 a 1967, détectés pas examenale
conjonctive, lors de I'essai d’'un protocole de propylaxie, d'aprés Bigalke (8)

Une autre solution, moins codteuse si le cheptdbement contaminé est de faire deux lots
d’animaux, bien séparés géographiqguement. Un tot@aposé d’animaux sans aucun signe
de besnoitiose, l'autre ne contient que des aninmauteurs. Les veaux des vaches infectées
ne seront vraisemblables non contaminés et pouétomtransféré dans le lot d’animaux sains
apres un examen des yeux (8).

Pour l'estive et la transhumance, les dispositeopsendre sont semblables a celles des zones

indemnes.
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2. Controle des arthropodes piqueurs

Depuis 1960, la lutte contre les arthropodes eséméent recommandée par les
chercheurs (85). En effet, a ce jour, ce sontsscies qui représentent le mode principal de
contamination des animat8).

Des 1859, Cruzel, cité par Besnoit et Robin (5poate les effets positifs d’'un traitement
insecticide concernant la transmission de la bé&sseiau sein d’'une étable.

La lutte doit pouvoir se faire durant toute la pde d’estive car des animaux de statuts
sanitaires différents sont mélangés. D’ailleurs Métérinaires sur le terrain en sont conscients
(68).

I. Lutte contre les mouches adultes sur les bovins (¢4

Les molécules les plus couramment utilisées saplgéthroides de synthése. De
nombreuses formulations et présentation thérapesgigxistent. Il faut que les traitements
aient une excellente rémanence pour lutter coegensectes piqueurs (notamment les taons
qui sont rapidement chassés par le bovin paratiéfableau 8 présente toutes les spécialités
pharmaceutiques sur le marché vétérinaire francais.

Les pulvérisations sont trées employées. Il existendmbreuses formulations. La
premiere pulvérisation est realisée a I'apparitides premieres populations d’insectes
pigueurs de l'année. La fréquence des pulvérissitiest de l'ordre de toutes les 3 a 4
semaines suivant la spécialité pharmaceutique.pligation du produit ne nécessite pas de
contention particuliére. Le principe actif est |ghdle et n'est donc pas lessiveé par la pluie.

Les aérosols sont faciles d'utilisation eégalemernt l'application n’est pas
chronophage. Il n’existe que peu de formulation. démanence est faible donc les
applications sont a répéter toutes les 4 semainesramum.

Les pour-on sont disponibles en un grand nombrerdeulation. L’application se fait
sur la ligne du dos. Le produit utilise le filmiliiigue pour se répandre sur toute la surface du
tégument. L’effet insecticide est équivalent a cehtenu avec les pulvérisations mais semble
plus rémanent. C’est donc idéal pour les troupdsarxshumants. Les applications doivent
étre renouvelées toutes les 4 a 10 semaines sléavapécialité pharmaceutique.

Les plaquettes auriculaires sont misent en placelédout de la saison chaude. Le

principe actif est libéré progressivement et diéfusn utilisant le film lipidique cutané.

8 Voir Section Epidémiologie, Transmission par lesmpodes piqueurs
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Toutefois, la molécule n'est pas efficace sur lemmexes et les tabanidés. Donc ces
plaguettes ne sont pas utilisables en tant quenglaxie contre la besnoitiose bovine.

ii. Lutte contre les mouches dans le milieu extérieudd)

Le traitement des supports est réalisable pourniesiches d'étables (Stomoxe,
mouche domestique) mais cela n’est efficace que lpsiélevages sédentaires.

Les attractifs insecticides attirent les insecéehiéurs et n’est donc pas efficace sur les
especes hématophages. Ce procédé ne peut padilé&téeem tant que prophylaxie pour la
besnoitiose.

Le traitement des lieux de reproduction par desledgurs de croissance est trés cher
et ne peut étre utilisé que par les élevages s#@ident

Il en résulte que les animaux doivent étre traatéec des insecticides régulierement.
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Tableau 8: Spécialités pharmaceutiques sur le maréhFrancais en 2007 (44)

Présentation Famille Molécule ND 'Mode . Fréquence Cibles Temps
d'emploi d'attente
Fixation a
l'intérieur de
P!aqugs Pyréthrine Cypermethring Electrqn, Iorel!le, 4 mois mouches nul
auriculaires Vétoquinol protection au
bout de 24h-
48h
10 ml sur la N
Cyfluthrine Bayofly, ligne dorso 6 a_8 mouches nul
Bayer . semaines
lombaire
. Ectotrine, 1_0 ml sur la 7a8 ”.“OUCheS
Cypermethring . - ligne dorso . piqueuses nul
Vétoquinol - semaines
lombaire ou non
Pour-on Pyréthrine
Butox 7,5 10-30 ml sur N mouqhes
. 8a10 pouxtiques
Pour-on, laligne dorso . N nul
. - semaines (4as5
intervet lombaire .
Deltamethrine semaines)
Versatrlne, lp ml sur la 436 Mouches et
Schering-  ligne dorso : nul
- semaines poux
Plough lombaire
_ . Gale tiques Viande et
Dimpilate Dimpygal, e A
R h pulvérisations ? puces poux abat: 14 jours
(diazinon) Noé ; o ;
mélophages Lait: 4 traites
Viande et
o h horé abats 28 jourq,
rganophosphores S . Gale, poux Lait: pas a
Sébacil 50% . 7 semaines
. . Bain douche mélophage femelle dont
Phoxim Solution, ou aspersion au tiques le lait est
Bayer P maximum q AN
myiases  destiné ala
Solution consommation
externe humaine
mouches 3 jours
.| Butox 50%., Pulvérisation 3a4 poux tiques attentes pour
Deltamethrine] o . N :
Intervet diluée semaines (4a5 viande et
semaines) abats
Pyréthrine
ulvérisation Gale, poux,
Acadrex 60, P . 3a4 mouches,
Fenvalerate . de solution . . nul
Novartis S semaines insectes
diluée .
piqueurs
Pulvérisation
. " Arkofly, =~ d€5secondes
Aérosol Pyréthrine Fenvalerate . sur la ligne . Mouche nul
Novartis semaines
du dos et les
flancs
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La besnoitiose bovine est une maladie en extergidfrance. Le probléme est qu’elle
apparait dans des foyers disséminées et qu’'ellgesspeu connue par les éleveurs en dehors
des foyers anciens. Cela entraine un diagnostiif t&ir donc bien souvent aboutit a la perte
de l'animal. Plusieurs vétérinaires praticiens démtclientele est touchée pensent qu'l

faudrait communiquer a plus large échelle sur catitadie et sa prévention.

La besnoitiose bovine était considérée comme l& sealadie due a un parasite du
genreBesnoitiad’importance vétérinaire. Il faut aujourd’hui yoager la besnoitiose équine et
asine due 8esnoitiabennettidont la prévalence augmente et qui commence aéitegues
autorités des Etats Unis (39, 40).
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