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Résumé 

Cette étude porte sur l’ictère d’origine parasitaire chez les ruminants, une affection 

caractérisée par une hyperbilirubinémie responsable d’une coloration jaune des muqueuses et 

des tissus, entraînant d’importantes pertes économiques. Son objectif était d’établir un 

diagnostic fiable en évaluant les paramètres hématologiques, biochimiques et 

parasitologiques. 

 

Les résultats ont montré une diminution du nombre de globules rouges, une 

augmentation des leucocytes, une élévation des concentrations de la bilirubine totale et directe 

ainsi qu’une augmentation de l’activité sérique de l’ASAT, tandis que l’ALAT est restée dans 

les valeurs normales. L’examen des frottis sanguins a permis d’identifier plusieurs 

hémoparasites, notamment Babesia bovis, Babesia divergens, Babesia bigemina, Anaplasma 

marginale et Babesia ovis. Les analyses de laboratoire ont confirmé le diagnostic et permis 

d’identifier précisément l’agent responsable, démontrant que le diagnostic clinique seul est 

insuffisant. Ainsi, le recours aux examens de laboratoire est indispensable pour orienter un 

traitement adapté, limiter les pertes économiques et améliorer la santé et la productivité des 

élevages. 

Mots clés : Ictère, ruminants, babésiose, théilériose, anaplasmose, paramètre  hématologique,, 

frottis sanguin, bilirubine, Enzyme sérique , diagnostique .  



 

Abstract 

This study focused on parasitic jaundice in ruminants, a condition characterized by 

hyperbilirubinemia leading to yellow discoloration of the mucous membranes and tissues, 

resulting in significant economic losses. The main objective was to establish a reliable 

diagnosis by evaluating hematological, biochemical, and parasitological parameters. 

The results showed a decrease in red blood cell count, an increase in leukocyte count, 

elevated total and direct bilirubin concentrations, and increased serum AST activity, whereas 

ALT activity remained within the normal reference range. Microscopic examination of blood 

smears enabled the identification of several intraerythrocytic hemoparasites, 

including Babesia bovis, Babesia divergens, Babesia bigemina, Anaplasma marginale, 

and Babesia ovis. Laboratory analyses confirmed the diagnosis and accurately identified the 

causative agent, demonstrating that clinical diagnosis alone is insufficient. Therefore, 

laboratory investigations are essential for guiding appropriate treatment, reducing economic 

losses, and improving animal health and livestock productivity. 

Keywords: Jaundice, ruminants, babesiosis, theileriosis, anaplasmosis, hematological 

parameters, blood smear, bilirubin, serum enzymes, diagnosis.  



 

 ملخص

ز بفرط بيليروبين الدم الذي يؤدي تناولت هذه الدراسة اليرقان ذو المنشأ الطفيلي لدى المجترات، وهو مرض يتمي

إلى اصفرار الأغشية المخاطية والأنسجة، مما يتسبب في خسائر اقتصادية كبيرة. وهدفت الدراسة إلى التوصل إلى 

 .تشخيص موثوق لهذا المرض من خلال تقييم المؤشرات الدموية والكيميائية الحيوية والطفيليات الدموية

د كريات الدم الحمراء، وارتفاعًا في عدد كريات الدم البيضاء، وزيادةً في تركيز أظهرت النتائج انخفاضًا في عد

، (ASAT) كل ٍّ من البيليروبين الكلي والبيليروبين المباشر، بالإضافة إلى ارتفاع نشاط إنزيم الأسبارتات أمينوترانسفيراز

لمرجعية الطبيعية. كما مك ن الفحص ضمن الحدود ا (ALAT) في حين بقي نشاط إنزيم الألانين أمينوترانسفيراز

 Babesia المجهري للمسحات الدموية من التعرف على عدة طفيليات دموية داخل كريات الدم الحمراء، من بينها

bovis وBabesia divergens وBabesia bigemina وAnaplasma marginale وBabesia ovis.  وقد أكدت

. لذلك، تعُد التحاليل المخبرية التشخيص وحددت العام ل المسبب بدقة، مما بي ن أن التشخيص السريري وحده غير كافٍّ

الفحوصات المخبرية ضرورية لتوجيه العلاج المناسب، والحد من الخسائر الاقتصادية، وتحسين صحة الحيوانات ورفع 

 .إنتاجية قطعان المجترات

الأنابلازموز، المعايير الدموية، لطاخة الدم، البيليروبين،  اليرقان، المجترات، البابيزيا، الثيليريوز، :الكلمات المفتاحية

 .الإنزيمات المصلية، التشخيص
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Introduction 

L’ictère (ou jaunisse) représente l’un des troubles hépatiques les plus fréquemment 

observés. Le terme « jaunisse » dérive d'ailleurs directement du mot français « jaune » 

(deJanghel et al., 2019). Cette manifestation clinique résulte soit d’une hémolyse anormale, 

telle qu’une crise hémolytique déclenchée par des infections à hémoprotozoaires comme la 

théilériose, la babésiose et l’anaplasmose (Shaikh et al., 2018). Ces agents pathogènes 

sanguins sont transmis aux arthropodes hématophages, à l'instar des tiques et des mouches 

vectrices, qui assurent par la suite la propagation de l’infection vers des ruminants sensibles 

ou non immunisés (Lacasta et al., 2020). L'ictère peut également découler de troubles 

touchant les cellules hépatiques ou les voies biliaires, ce qui entraîne une altération de la 

captation, du métabolisme ou de l’excrétion biliaire de la bilirubine (Shaikh et al., 2018). 

Cette pigmentation jaune s’observe au niveau de la peau, des muqueuses et de la sclère 

(le blanc de l’œil), et constitue le résultat d’une accumulation anormale dans le sang de 

bilirubine (deJanghel et al., 2019). La bilirubine est un produit issu de la dégradation de 

l’hème de la molécule d’hémoglobine contenue dans les globules rouges, on distingue la 

bilirubine non conjuguée, qui est liée à l’albumine et qualifiée d’« indirecte », de la bilirubine 

conjuguée, qualifiée quant à elle de « directe »(Gourreau et al., 2005). 

L’ictère affecte considérablement le secteur de l’élevage en entraînant une diminution 

de la production de lait et de viande (Schlindwein et al., 2023), une problématique 

particulièrement marquée dans les pays en développement et les régions tropicales (Lacasta 

et al., 2020). De plus, en l’absence d’un diagnostic précoce et d’un traitement approprié, les 

animaux peuvent facilement succomber à l’anémie sévère associée à cette affection 

(Schlindwein et al., 2023). 

Le diagnostic de laboratoire de cette maladie repose principalement sur l’examen 

microscopique de frottis sanguins périphériques (Schlindwein et al., 2023). En complément, 

les examens de routine, tels que l’hémogramme et les tests biochimiques dynamiques, 

associés à l’évaluation clinique, permettent d’établir un pronostic et de suivre la réponse au 

traitement (Dos Santos et al., 2008). 

Compte tenu de l’impact du syndrome ictérique et de l’importance de son diagnostic 

chez les ruminants, cette étude intitulée «bilan des Paramètres hématologiques et métabolique 

chez les ruminants atteint de l’ictère » vise à diagnostiquer l’ictère en s’appuyant sur 

l’évaluation des modifications observées au niveau des paramètres hématologiques et 
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biochimiques. Elle a également pour objectif d’établir une corrélation entre les valeurs 

physiologiques normales et celles enregistrées au cours de la maladie, ainsi que de rechercher 

et d’identifier les parasites à partir de l’examen des frottis sanguins colorés. 

L’ictère  provoquer par les protozoaires (piroplasmoses) chez les ruminants est une 

maladie infectieuse largement répandue elle provoque des pertes économiques énormes 

(mortalité, traitement couteux). La majorité des diagnostics réalisés par les vétérinaires sont 

des diagnostics de suspicion reposant principalement sur les signes cliniques. Cependant, 

cette approche peut parfois conduire à des erreurs diagnostiques, entraînant des frais 

supplémentaires liés à des traitements inadaptés et, dans certains cas, la mort de l’animal en 

l’absence d’un traitement spécifique et efficace.L’objectif de ce travaille est d’instaurer et de 

valider un diagnostique de certitude efficace et précoce afin de choisir le traitement efficace et 

d’agir rapidement pour garantir le succès du traitement et prévenir la mort de l’animal. 

Ce travail est divisé en deux chapitres. Le premier comprend une étude 

bibliographique portant sur des généralités concernant les ruminants ainsi qu'une étude 

physiopathologique de l’ictère. Le second chapitre présente le matériel et les méthodes 

utilisés pour la réalisation de cette étude, ainsi que les résultats obtenus et leur discussion. 
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1. Caractères des ruminants 

Les ruminants sont des herbivores dont le système digestif se distingue par la présence 

de quatre estomacs : trois pré-estomacs (le réseau, le rumen et le feuillet) ainsi qu’un estomac 

véritable, la caillette. Cette structure spécifique leur permet d’absorber et de digérer de 

grandes quantités de matières végétales (Oliveira et al., 2019).  

La nomenclature des ruminants fait référence à leur estomac et au fait qu’ils ne 

peuvent digérer les aliments qu’après les avoir ruminés (Thierry, 1901). Cette capacité est 

d’une grande importance pour l’être humain, car les ruminants transforment l’énergie stockée 

dans la biomasse végétale en produits alimentaires digestibles (Jami et Mizrahi, 2012). 

La fermentation microbienne du rumen joue un rôle central dans la nutrition des 

ruminants, car elle fournit de l’énergie sous forme d’acides gras volatils et des protéines sous 

forme de protéines cellulaires microbiennes afin de satisfaire les besoins nutritionnels de 

l’animal (Costa-Roura S. et al., 2022). 

2. Catégories et leurs taxonomies 

Les moutons, les chèvres et les bovins sont des ongulés, c’est-à-dire des animaux « à 

sabots », appartenant à l’ordre des Artiodactyla (animaux à sabots fendus), au sous-ordre des 

Ruminantia (ruminants ou animaux qui remâchent leur nourriture) et à la famille des Bovidae 

(Underwood et al., 2015). 

Tableau 1 :détaille la classification systématique des principales espèces de ruminants de 

rente, à savoir les bovins, les ovins et les caprins. 

 Bovine Ovine Caprin 

Règne Animal Animal Animal 

Embranchement Vertébrés Vertébrés Vertébrés 

Classe Mammifères Mammifères Mammifères 

Sous classe Placentaires Placentaires Placentaires 

Ordre Artiodactyles Artiodactyles Artiodactyles 
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Sous ordre Ruminants Ruminants Ruminants 

Super famille Tauriodés Tauriodés Tauriodés 

Famille Bovidés Bovidés Bovidés 

Sous famille Bovinés Ovins Caprinées 

Genre Bos Ovis Capra 

Espèce Bos taurus, 

Bos 

indicus, 

Bison 

bison 

(Vaissaire,2014) 

Ovis Aries 

(Vaissaire,2014) 

Capra aegargus 

Capra ibex 

Capra caucasica 

Capracylindricornis 

Capra pyrenaica 

Capra falconeri 

( Denis, 2000) 

 

3. Rôle économique 

L'élevage des ruminants joue un rôle fondamental dans la lutte contre la pauvreté en 

agissant comme un levier socio-économique majeur. En plus de générer des revenus directs 

pour les populations, cette activité crée de nombreuses opportunités d'emploi, notamment 

dans des secteurs tels que la restauration, l'activité de rabatteur, la boucherie ou encore les 

services de coursier (Bouba et Fissou, 2024). 

En parallèle, ce secteur assure l'approvisionnement national en protéines animales à 

travers la production de lait et de viande rouge. Ses bénéfices s'étendent aussi à l'agriculture 

grâce au fumier qui fertilise les sols, ainsi qu'aux secteurs industriel et artisanal auxquels il 

fournit des matières premières essentielles comme les peaux et la laine (Boujenane, 2005). 

Enfin, l'élevage des ovins occupe une place centrale dans le tissu social et culturel, une 

importance qui s'illustre tout particulièrement lors de la célébration de l'Aïd Al-Adha 

(Boujenane, 2005). 
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4. Rappelle anatomique et physiologique de foie 

4.1. Caractéristique physique et morphologique 

Ces caractères se révèlent extrêmement variables, fluctuant non seulement selon 

l’espèce, mais également en fonction de l’âge, des conditions physiologiques, du régime 

alimentaire et de l’état de santé de l’animal (Barone, 1984). 

 Forme 

Sa morphologie apparaît plus élargie et moins massive, tandis que son bord inférieur 

présente une tendance très nette à se diviser en deux lobes, séparés par une échancrure bien 

marquée (Barone, 1984). 

 Couleur 

Elle est généralement brun rougeâtre ou bleuâtre (Barone, 1984). 

 Consistance 

Le foie présente une consistance ferme et peu élastique ; son parenchyme offre une 

faible dépression à la palpation tout en restant friable et facile à dilacérer. À l'écrasement, sa 

texture granuleuse met clairement en évidence son organisation en lobules hépatiques 

(Barone, 1984). 

 Poids 

Le poids du foie dépend étroitement de l'espèce et de l'âge de l'animal. Chez les bovins 

adultes, il pèse en moyenne 5 kg, avec des variations individuelles comprises entre 4 et 9 kg. 

Chez les petits ruminants, le poids hépatique moyen oscille entre 700 et 800 g, cette valeur 

s'avérant légèrement supérieure chez les caprins par rapport aux ovins (Barone, 1984). 

4.2. Fonction principale du foie 

4.2.1. Métabolisme des protéines 

Le foie assure la synthèse de multiples protéines plasmatiques, à l'instar de l'albumine, 

qui joue un rôle clé dans le transport de diverses molécules et de nombreux principes actifs 

médicamenteux. L'activité de synthèse hépatique englobe également certains acides aminés 

non essentiels ainsi que plusieurs enzymes : L’ASAT, L’ALAT, GGT et la phosphatase 

alcaline. Ces enzymes constituent des biomarqueurs spécifiques indispensables au diagnostic 

de différentes pathologies du foie, permettant notamment de caractériser des atteintes telles 

que la cytolyse hépatique ou la cholestase (Bessaguet et Desmoulière, 2021). 
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4.2.2. Métabolisme des lipides 

Au niveau hépatique, le métabolisme des acides gras chez les ruminants est régi par 

trois voies majeures : l'oxydation (complète ou partielle), l'excrétion par voie biliaire, et 

l'estérification en triacylglycérols. Ces derniers connaissent ensuite un double devenir : ils 

sont soit stockés in situ au sein du parenchyme hépatique, soit incorporés dans les 

lipoprotéines en vue de leur sécrétion dans la circulation générale (Cuvelier et al., 2005). 

4.2.3. Fonction de stockage 

Le foie exerce une fonction essentielle de réserve pour le glycogène, les vitamines 

hydrosolubles (B1, B2, B12) et liposolubles (A, D, E, K), ainsi que pour divers oligoéléments 

majeurs tels que le fer, le cuivre, le sélénium et le manganèse. Ces stocks hépatiques s'avèrent 

cruciaux pour le maintien de l'homéostasie systémique ; ils peuvent être rapidement mobilisés 

afin de pallier d'éventuels déficits d'apports alimentaires et de subvenir aux besoins de 

synthèse de l'organisme (Zumsteg, 2020). 

4.2.4. Fonction de détoxification 

En raison de sa localisation anatomique stratégique, de sa riche vascularisation et de 

son équipement enzymatique spécialisé, le foie constitue une cible préférentielle pour une 

multitude de substances toxiques. C'est à son niveau que se déroule la détoxification, un 

processus métabolique visant à accroître l'hydrosolubilité de ces composés afin de maximiser 

l'efficacité de leur élimination par l'organisme (Le Daré, Ferron et Gicquel, 2021). 

Au cœur de ce dispositif, les hépatocytes assurent le métabolisme des hormones ainsi 

que des xénobiotiques, substances exogènes pénétrant dans l'organisme via l'alimentation ou 

l'environnement (Le Daré, Ferron et Gicquel, 2021). Par ailleurs, l'épuration de l'ammoniac 

(NH3) représente une fonction hépatique vitale et commune à l'ensemble des mammifères, 

orchestrée par le cycle de l'urée (Parker et al., 1995 ; Lobley et Milano, 1997). Cet 

ammoniac, issu du catabolisme tissulaire périphérique et des fermentations bactériennes du 

tractus gastro-intestinal (TGI), est extrait du flux sanguin par le parenchyme hépatique avec 

une clairance extrêmement élevée (Lobley et Milano, 1997). 

4.2.5. Production de la bile 

Via la sécrétion biliaire, le foie assure l'élimination de métabolites endogènes et 

exogènes potentiellement toxiques, tout en libérant les acides biliaires indispensables à 
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l'émulsification et à l'absorption des lipides alimentaires. Ces acides, constituants majeurs de 

la bile, sont synthétisés par les hépatocytes à partir du cholestérol. Dans le cadre du cycle 

entérohépatique, ils subissent une réabsorption active par les entérocytes au niveau de l'iléon 

terminal, avant d'être recaptés par le pôle sinusoidal des hépatocytes (Poupon et al., 2004). 

5. Rappelle du métabolique physiologique de la bilirubine 

5.1. Caractères physico-chimiques 

Identifiée initialement par Städeler en 1864, la structure de la bilirubine a été 

définitivement établie par Fischer en 1942 à travers les caractéristiques suivantes : 

 Formule brute : C33H36N4O6 . 

 Masse molaire : 584,67 g/mol. 

 Nomenclature IUPAC : Acide 2,2'-(3,17-diéthényl-1,10,13,18-tétraméthyl-2,19-

dioxo-1,22-dihydrobiline-7,12-diyl) diéthane-2,1-diyldiacétique (Note : la dénomination 

historique est l'acide 1,3,6,7-tétraméthyl-2,8-divinylbiladiène-a,c-dione-1,19-dipropionique). 

 Solubilité: Sous sa forme cristallisée, la bilirubine présente une forte solubilité dans 

les solvants organiques tels que le chloroforme, le pyrrole, la pyridine et le diméthylsulfoxyde 

(DMSO) (Trivin, 1998). 

Sur le plan structural, la bilirubine est un pigment tétrapyrrolique linéaire dérivé du 

catabolisme de l'hème. Contrairement à la structure cyclique de la porphyrine dont elle est 

issue, elle est constituée de quatre cycles pyrroles interconnectés formant une chaîne ouverte 

(Muzeau, 2025). Plus précisément, cette molécule est formée par l'association de deux unités 

planes et rigides de dipyrrole, appelées dipyrrinones. 

Dans sa configuration spatiale native de plus basse énergie, qualifiée de « ridge-tile » 

(ou en toit de tuiles), ces deux unités adoptent une disposition synpériplanaire. Cette 

géométrie évoque la forme d'un livre partiellement ouvert, où l'angle (theta) formé entre les 

deux plans est d'environ 95°. Cette conformation spatiale est rigoureusement stabilisée par un 

double réseau de trois liaisons hydrogène intramoléculaires. Ces interactions s'établissent 

entre les chaînes latérales de l'acide propionique de chaque dipyrrinone et les groupements 

carbonyle (C=O) et amine (N-H) de l'unité opposée (Ostrow, Mukerjee et Tiribelli, 1994). 

Cette configuration masque les groupements hydrophiles de la molécule, expliquant son 

caractère hautement lipophile avant son traitement métabolique. Enfin, cette architecture 
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moléculaire subit ultérieurement une modification biochimique majeure au niveau hépatique 

par le biais d'une conjugaison à l'acide glucuronique, augmentant ainsi son hydrosolubilité 

(Muzeau, 2025). 

 

 

Figure 1: Architecture moléculaire de la bilirubine sous sa forme non conjuguée (Trivin, 

1998). 

Par ailleurs, cette conformation spatiale hélicoïdale engendre une chiralité se déclinant 

en deux formes énantiomériques distinctes, qualifiées d'hélicités M (sinistrorsum) et P 

(dextrorsum). En dépit de la divergence stéréochimique entre ces deux structures images dans 

un miroir, les propriétés physico-chimiques intrinsèques de la molécule, notamment son 

caractère hydrophobe prononcé, demeurent rigoureusement identiques dans les deux cas 

(Bracken et al., 2024). 
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Figure 2: Énantiomères d'hélicité M et P de la bilirubine libre et leur stabilisation spatiale en 

« toit de tuiles » (Bracken et al., 2024). 

Sous sa forme diacide non ionisée, la bilirubine s'avère largement prédominante à pH 

acide et physiologique, englobant plus de 80 % des espèces moléculaires en solution. À 

l'inverse, la proportion des fractions ionisées s'accroît significativement en milieu alcalin, en 

accord avec des valeurs de pKa successives établies à 8,12 pour la première déprotonation 

(monoanion) et à 8,44 pour la seconde (dianion) (Bracken et al., 2024). 

De surcroît, la bilirubine non conjuguée est dotée de propriétés antioxydantes majeures. 

Lorsqu'elle se maintient à des concentrations sériques physiologiques, elle agit comme un 

piégeur particulièrement efficace de l'oxygène singulet. En inhibant la propagation des 

réactions radicalaires en chaîne, elle exerce ainsi le rôle d'un puissant agent antioxydant 

endogène (Creeden et al., 2021). 

5.2. Rôle physiologique de la bilirubine 

Le dosage de la bilirubine est un indicateur clé de la fonction hépatique chez la vache 

laitière. Sa quantification, couplée à celle des acides biliaires, permet de diagnostiquer 

efficacement une insuffisance hépatique, une hausse simultanée de ses fractions totale et non 

conjuguée étant caractéristique de l'acétonémie (Braun et al., 1986). 

Par ailleurs, ce pigment agit comme un puissant antioxydant endogène et un agent 

immunosuppresseur systémique. Ces propriétés conjointes neutralisent le stress oxydant et 

modulent l'inflammation chronique de bas grade, un processus physiopathologique central 

dans de nombreuses affections métaboliques (Vítek, 2025). 

5.3. Bilirubinogénèse 

Le catabolisme des hémoprotéines génère la bilirubine à travers trois voies 

physiologiques principales : la lyse érythrocytaire, l'érythropoïèse inefficace et le 

renouvellement des enzymes hépatiques à groupement hème (Rothuizen et van den Brom, 

1987). Une fraction majeure de ce pigment, estimée à environ 80 %, provient de la destruction 

de l'hémoglobine des érythrocytes sénescents au sein du système réticulo-endothélial. Les 20 

% résiduels sont issus d'une érythropoïèse défaillante dans la moelle osseuse ainsi que de la 

dégradation d'autres protéines hémitiques (Sticová et Jirsa, 2013). 
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Le clivage spécifique de l'hème s'effectue sélectivement au niveau de son pont alpha 

méthine. Cette réaction enzymatique est catalysée par l'hème oxygénase (HO) microsomale 

(Kipp et al., 2025). On dénombre au moins deux isoformes distinctes de cette enzyme, dont 

le rapport varie selon la nature des tissus (Cohen et al., 2010) : 

 HO-1 : l'isoforme inductible, surexprimée en réponse à divers stress cellulaires 

; 

 HO-2 : l'isoforme constitutive, assurant l'homéostasie basale. 

(Une troisième forme, HO-3, a été évoquée mais ses caractéristiques 

fonctionnelles demeurent encore mal élucidées (Cohen et al., 2010). 

Cette première étape biochimique aboutit à la formation de biliverdine, s'accompagnant 

de la libération concomitante d'une molécule de monoxyde de carbone (CO) et d'un atome de 

fer. Ce processus d'ouverture de l'anneau tétrapyrrolique consomme trois molécules d'oxygène 

(O2) et requiert le NADPH comme agent réducteur (Kipp et al., 2025). 

Par la suite, la biliverdine subit une réduction cytosolique rapide en bilirubine, un 

pigment jaune linéaire. Cette seconde réaction est catalysée par la biliverdine réductase 

(BVR) en présence de NADPH. Au terme de cette cascade métabolique, le CO, les ions 

ferreux (Fe
2+

)et la bilirubine sont libérés en proportions strictement équimolaires, ces sous-

produits exerçant par ailleurs de remarquables propriétés de signalisation cellulaire et 

systémique (Creeden et al., 2021). 
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Figure 3: Catabolisme de l’hème en bilirubine. (Vitek et al, 2023) 

5.4. Transport de la bilirubine 

Du fait de sa nature lipophile, la bilirubine non conjuguée est quasi insoluble dans l'eau 

à pH physiologique. Elle circule donc dans le courant plasmatique liée de façon réversible et 

avec une forte affinité à l'albumine, à raison d'au moins deux molécules de pigment par 

monomère protéique (Billing, 1970). 

Arrivée au contact de la surface sinusoïdale des hépatocytes, la bilirubine se détache de 

l'albumine pour traverser la membrane plasmique par diffusion facilitée. Ce transport 

spécifique met en jeu un antiport anionique (Cl-, HCO3
-
) nécessitant l'intervention d'ions 

chlorure (Cl
-
). S'agissant d'un transport passif, cette cascade translocationnelle s'effectue sans 

aucune dépense d'ATP (Wang et al., 2006). 

5.5. Métabolisme 

5.5.1. Métabolisme hépatique 

Au sein du cytoplasme hépatocytaire, la bilirubine libre est immédiatement prise en 

charge par la ligandine (protéine Y ou GST). Cette liaison spécifique prévient son efflux 

rétrograde vers le plasma et assure son acheminement vers le réticulum endoplasmique lisse, 

site principal de sa conjugaison avec l'acide glucuronique (Sticová et Jirsa, 2013). 

Cette réaction de transfert est catalysée par une enzyme microsomale clé : la bilirubine 

uridine diphosphate-glucuronosyltransférase (UGT1A1). Ce processus requiert l'acide uridine 
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diphosphate-glucuronique (UDP-acide glucuronique) comme donneur de groupements 

glucuronyle et se déroule de manière séquentielle en deux étapes distinctes (Cohen et al., 

2010) : 

 Première étape : le transfert d'un premier groupement glucuronyle sur l'une des 

chaînes d'acide propionique de la bilirubine, aboutissant à la formation de bilirubine 

monoglucuronide (BMG) ; 

 Seconde étape : la fixation d'un second groupement hydrophile conduisant à la 

synthèse de la bilirubine diglucuronide (BDG), qui représente la forme conjuguée 

majoritaire et hautement hydrosoluble (Cohen et al., 2010). 

5.5.2. Métabolisme intestinale cycle intro-hépatique 

L'efflux de la bilirubine conjuguée à travers la membrane canaliculaire s'effectue par 

un transport actif dépendant de l'ATP, médié par la protéine ABCC2/MRP2 (Vítek et al., 

2023). 

Une fois déversée dans la lumière intestinale, elle est hydrolysée par les β-

glucuronidases endogènes et bactériennes. Le pigment libre est alors métabolisé par la 

microflore intestinale en divers urobilinoïdes (Muzeau, 2025). La majeure partie de ces 

dérivés reste dans le compartiment digestif, tandis qu'une fraction mineure subit une 

réabsorption passive vers le système porte hépatique pour être éliminée secondairement par 

les reins (Billing, 1970). 

Au cours de l'excrétion, l'oxydation terminale de ces chromogènes incolores par 

l'oxygène atmosphérique donne naissance à l'urobiline (dans les urines) et à la stercobiline 

(dans les fèces), assurant ainsi la coloration chromatique caractéristique de ces fluides et 

résidus biologiques (Sherlock, 1962 ; Hazarika et al., 2022). 
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Figure 4: Schéma synoptique du métabolisme hépatique et systémique de la bilirubine  

(Gourreau et al., 2012).
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1. Définition 

L’ictère se définit comme une coloration jaunâtre des tissus provoquée par une 

accumulation pathologique de bilirubine. Ce dépôt de pigment est particulièrement manifeste 

au niveau des  muqueuses ainsi que dans les structures riches en élastine, telles que la sclère et 

l’aorte (Andrade et al., 2020). Ce phénomène clinique découle soit d’une hémolyse 

exacerbée, soit d’altérations des hépatocytes ou des voies biliaires qui perturbent les 

processus de captation, de métabolisation ou d'excrétion de la bilirubine (Shaikh et al., 2018). 

Chez les ruminants, l’ictère revêt principalement une origine hémolytique, consécutive 

à une destruction anormale des hématies, et se caractérise par une élévation prédominante de 

la bilirubine indirecte (libre) (Davoudi et al., 2013). Néanmoins, d'autres mécanismes peuvent 

intervenir : une défaillance de la clairance hépatique de la bilirubine (ictère hépatocellulaire) 

ou une entrave à la circulation de la bile (ictère cholestatique ou obstructif) (Gameraddin et 

al., 2015). L'évaluation de la sévérité du dysfonctionnement hépatique repose alors sur le 

profil biochimique sérique de l’animal, notamment par le dosage de la bilirubine, des 

protéines totales, de l'albumine, ainsi que des enzymes GGT, ASAT et ALAT (Andrade et al., 

2020). 

Il convient toutefois de souligner que chez les ruminants, l’augmentation de la 

bilirubinémie reste modérée, ce qui rend l'expression clinique de l'ictère souvent discrète chez 

ces espèces. En pratique, il est admis que la coloration ictérique ne devient perceptible à 

l'examen clinique que lorsque la concentration de bilirubine sanguine dépasse le seuil critique 

de 15 mg/L (Gourreau & Schelcher, 2005). 

 

Figure 5: Signes cliniques d’ictère. A : Coloration jaunâtre de la muqueuse anale (Tiwari & 

Banger, 2025), B : Les muqueuses buccales étaient ictériques. (Schlindwein et al., 2023), C : 

Muqueuse conjonctivale ictérique(Tiwari & Banger, 2025). 
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2. Impact économique 

L'ictère engendre des pertes économiques considérables à l'échelle mondiale, 

imputables aux taux élevés de morbidité et de mortalité au sein des troupeaux sensibles 

(Kocan et al., 2003). Le préjudice financier global est évalué à travers plusieurs indicateurs 

clés (Ierardi, 2025) : 

 Pertes directes par mortalité : Décès prématurés des bovins adultes. 

Dépréciation commerciale : Diminution de la valeur marchande du bétail en raison de la perte 

de poids (émaciation) et des troubles de la reproduction. 

 Impact sur le renouvellement : Avortements à répétition et pertes fœtales. 

 Chute de productivité : Baisse générale des performances zootechniques et de 

rendement du troupeau (lait, viande). 

 Frais sanitaires : Coûts élevés des traitements curatifs et des interventions 

vétérinaires. 

 Investissements prophylactiques : Dépenses liées à la mise en œuvre des mesures de 

lutte, de biosécurité et de prévention de la maladie. 

3. Classification 

3.1. Pré-hépatique 

Une accélération du rythme de destruction des érythrocytes induit une production 

exacerbée de bilirubine (Sherding, 2000). Lorsque la charge pigmentaire circulante surpasse 

les capacités métaboliques de clairance du parenchyme hépatique, le pigment s'accumule dans 

le compartiment vasculaire. L'excès d'hémoglobine plasmatique (hémoglobinémie) franchit 

ensuite le filtre glomérulaire, déclenchant une hémoglobinurie. Ce phénomène modifie les 

propriétés macroscopiques des urines qui perdent leur limpidité physiologique pour prendre 

une teinte rouge vif à rouge foncé (FAO/OMS, 2004). 

Parallèlement, l’excrétion de bilirubine conjuguée dans la bile s'intensifie, ce qui induit 

une élévation des taux d'urobiline et de stercobiline dans les matières fécales. Ainsi, au cours 

d’un processus ictérique d’origine hémolytique, les concentrations sériques des fractions 

conjuguée et non conjuguée augmentent simultanément, la forme conjuguée excédentaire 

participant à la genèse d'une bilirubinurie (Bellier & Cordonnier, 2010). Cette lyse 

érythrocytaire peut s'opérer selon deux modalités distinctes: soit au sein des organes 
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érythrolytiques (hémolyse extravasculaire), soit directement dans le lit vasculaire (hémolyse 

intravasculaire) (Blood, 1979). 

3.1.1. Hémolyse intravasculaire 

L’hémolyse intravasculaire se déroule directement au sein du système circulatoire 

(Blood, 1979). Lorsqu'elle est massive, ce processus destructeur provoque une libération 

rapide et systémique de bilirubine dans l'ensemble de l'organisme (Gonthier et al., 2010). Sur 

le plan anatomo-clinique, ce syndrome s'accompagne fréquemment d'une splénomégalie et 

d'une hépatomégalie réactionnelles (Bellier & Cordonnier, 2010). Si des mécanismes 

immunologiques ou mécaniques peuvent initier cette destruction, celle-ci est le plus souvent 

d'origine parasitaire chez les ruminants, sous l'action d'hématozoaires spécifiques tels que les 

agents de la babésiose, de la theilériose et de l'anaplasmose (Fletcher, 1983). 

3.1.2. Hémolyse extravasculaire 

Ce mécanisme correspond à une destruction des hématies localisée au sein des cellules 

du système réticulo-endothélial, principalement dans la rate, le foie et la moelle osseuse 

(Hazarika et al., 2022). Les étiologies majeures reposent sur une accélération du turn-over 

des érythrocytes ou sur leur sénescence prématurée. Ces anomalies sont généralement sous-

tendues par des altérations structurales de l'hémoglobine, des rigidités de la membrane 

cellulaire, des déficits enzymatiques érythrocytaires ou un hypersplénisme (Pavlović 

Marković et al., 2021). 

Les globules rouges défectueux subissent une phagocytose par les cellules 

histiocytaires. Le volume d'glorbine dégradée provoque une hyperbilirubinémie libre (non 

conjuguée) (Levy et al., 1978). Néanmoins, une hémolyse isolée s'avère rarement suffisante 

pour induire un ictère clinique, le parenchyme hépatique sain disposant d’une réserve 

fonctionnelle considérable pour assurer la captation et la conjugaison du pigment (Sherding, 

2000). 

3.2. Ictère hépatique 

L’ictère hépatique (ou hépatocytaire) découle d'une insuffisance fonctionnelle du 

parenchyme, caractérisée par une altération des étapes de captation, de conjugaison ou 

d'excrétion de la bilirubine. Les facteurs étiologiques incluent fréquemment des pathologies 

infectieuses (salmonellose, leptospirose), des syndromes toxi-infectieux majeurs comme 
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l'entérotoxémie (Gonthier et al., 2010), ainsi que des intoxications chroniques au cuivre 

d’origine phytogène (FAO/OMS, 2004). 

Au niveau moléculaire, ces anomalies se traduisent par un défaut de captation de la 

bilirubine plasmatique par le pôle sinusoidal de l'hépatocyte en raison d’un déficit en 

protéines ligandines, associé à une baisse de la capacité de conjugaison liée à la diminution de 

l'activité de l’enzyme UDP glucuronosyltransférase (UGT1A1) (Bellier & Cordonnier, 

2010). L’hyperbilirubinémie qui en résulte présente un profil mixte, associant les fractions 

conjuguée et non conjuguée, avec une prédominance habituelle de la forme conjuguée 

(Sherding, 2000). 

3.3. Ictère post-hépatique 

L’ictère post-hépatique (ou cholestatique) survient lorsque l’écoulement mécanique de 

la bile est entravé (Gonthier et al., 2010). Ne pouvant plus être excrété dans la lumière 

intestinale, le pigment biliaire reflue vers le compartiment sanguin avant de se fixer de 

manière diffuse dans les tissus cibles, ce qui objective cliniquement l'ictère (FAO/OMS, 

2004). 

Ce phénomène pathologique résulte généralement d’une obstruction mécanique des 

canaux biliaires provoquée par des processus tumoraux, des parasitoses canaliculaires (telles 

que la fasciolose) ou des cholélithiases. Ces voies de drainage peuvent également se trouver 

occlues par un processus inflammatoire affectant directement l'arbre biliaire (Neki, 2013). 

4. Etiologie 

4.1. Babésiose 

4.1.1. Définition 

La babésiose est une affection parasitaire causée par des protozoaires intra-

érythrocytaires appartenant au genre Babesia (Kahn, 2005). Sa transmission s’opère par 

l'intermédiaire de tiques vectrices ixodidées (Zintl et al., 2003). Sur le plan clinique, cette 

pathologie se caractérise essentiellement par un syndrome de fièvre fébrile aiguë associé à une 

anémie hémolytique et un ictère. Chez l'espèce bovine, les principaux agents pathogènes 

identifiés sont Babesia bovis, Babesia bigemina, Babesia divergens et Babesia major 

(L'Hostis, 1998). 

4.1.2. Principales espèces du genre Babesia  

4.1.2.1. Babesia bovis 
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Agent causal de la babésiose bovine tropicale (ou piroplasmose à petites formes), 

Babesia bovis se présente sous la forme de petits mérozoïtes d'environ 1,5 à 2 µm. Au sein de 

l'érythrocyte, les parasites sont généralement regroupés par paires formant un angle obtus et 

se situent préférentiellement en position centrale. Son vecteur principal appartient au genre 

Boophilus (Divers et Peek, 2008). 

 

Figure 6: Morphologie de Babesia bovis au sein des hématies (Frottis sanguin, coloration de 

Giemsa, microscopie optique à immersion) (El-Bahy et al., 2018). 

4.1.2.2. Babesia divergens 

Cette espèce européenne est caractérisée par des mérozoïtes de très petite taille. À 

l'examen microscopique, Ils apparaissent sous la forme de petits éléments bleu foncé 

typiquement adossés à la périphérie de la membrane érythrocytaire (Entrican et al., 1979) 

 

Figure 7: Le parasite Babesiadivergens coloré au Giemsa (×100). 
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http://gallery.site.hu/u/aotk2004/para/.jbabesia_bigeminapg.htm 

4.1.2.3. Babesia bigemina 

Responsable de la piroplasmose bovine à grandes formes, Babesia bigemina possède 

des dimensions relativement importantes, mesurant 3 à 3,5 µm de longueur sur 1 à 1,5 µm de 

largeur (Divers et Peek, 2008). Dans le globule rouge, les parasites adoptent une disposition 

gémellaire caractéristique en formant un angle aigu (Alvarez et al., 2019). 

 

Figure 8: Frottis sanguin coloré au Giemsa montrant Babesiabigemina (×100) (Menshawy, 

2020). 

4.1.2.4. Babesia major 

Également qualifiée de grande forme, la longueur de ses mérozoïtes dépasse le rayon de 

l'hématie hôte, avec des formes piriformes mesurant environ 2,6 x1,5 µm. Les formes 

géminées s'agencent selon un angle aigu. Son vecteur majeur est la tique Haemaphysalis 

punctata (Chauvin et al., 2008). 
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Figure 9: Babesia major dans les hématies (coloration Giemsa, microscope optique  x100 à 

immersion) 

Https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1 

4.1.3. Les vecteurs de Babesia 

La transmission du protozoaire s’effectue de manière biologique par des tiques 

spécifiques, au sein desquelles le parasite réalise une transmission transovarienne essentielle à 

la pérennité de son cycle (Menshawy, 2020). Le spectre vectoriel se répartit principalement de 

la façon suivante: 

 Les tiques du genre Boophilus (notamment B. annulatus) constituent les 

vecteurs confirmés de B. bigemina et B. bovis (Morel, 2000). 

 

 

Figure 10: Boophilus annulatus, (www .studydroid.com) 

 Ixodes ricinus s'impose comme le vecteur prédominant de B. divergens en Europe 

occidentale ainsi qu'en Afrique du Nord. 
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Figure 11: mâle d’Ixodes ricinus . (Oliveira, 2008). 

 Haemaphysalis punctata assure quant à elle la transmission exclusive de B. 

major. 

 

Figure 12: Haemahpisalis punctata 

https://encryptedtbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcSBXjHqkaXk9qLZRk5C2zU

ZB1eUayFHlwdJEThjPpM_0w&s=10 

4.1.4. Cycle évolutif de babésies ssp 

Le cycle biologique comprend une phase de reproduction asexuée chez l'hôte vertébré et 

une phase de reproduction sexuée chez la tique vectrice (Young et Morzaria, 1986). Lors du 

repas sanguin de la tique, les sporozoïtes inoculés pénètrent dans les érythrocytes. Ils s'y 

multiplient par schizogonie (bourgeonnement), formant des mérozoïtes en paires, ce qui 

provoque la lyse de l'hématie. Chez la tique, les parasites ingérés se différencient en gamètes 

dans le tube digestif, fusionnent en un zygote, puis se transforment en kinètes mobiles qui 

envahissent les ovaires (transmission transovarienne) et les glandes salivaires pour redonner 

des sporozoïtes (Hunfeld et al., 2008). 
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Figure 13: Cycle biologique général de Babesia spp. infectant les ruminants (Menshawy, 

2020). 

4.1.5. Symptôme 

La forme aiguë de la maladie évolue classiquement sur une période d'une semaine. Elle 

débute par un syndrome hyperthermique marqué (température rectale atteignant ou dépassant 

41 °C), accompagné d'une anorexie sévère (Nicholson et al., 2019), de tremblements 

musculaires et d'un abattement profond. L'intense lyse érythrocytaire induit rapidement une 

anémie prononcée, un ictère flave des muqueuses et une hémoglobinurie massive, identifiable 

par des urines de teinte rouge foncé à brune, d'aspect typiquement mousseux. Les troubles 

digestifs sont également fréquents, se manifestant par une diarrhée liquide émise sous forme 

de jet à travers un sphincter anal spasmé, un signe pathognomonique souvent qualifié de « 

défécation au travers d'un trou de serrure » (L'Hostis, 1998). 

 

Figure 14: Principaux signes cliniques de la babésiose. A : Muqueuse vaginale ictérique. B : 

Urine rouge foncé à brune. C : Urine colorée et mousseuse (Guerin, 2014). 

4.1.6. Diagnostic 

4.1.6.1. Diagnostic clinique 
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Une forte suspicion repose sur la triade clinique hyperthermie-anémie-ictère, associée à 

une chute brutale de la production laitière en zone d'endémie. La confirmation de certitude 

s'obtient par l'examen microscopique d'un frottis sanguin mince (réalisé à partir de sang 

périphérique ou capillaire), coloré au Giemsa et observé à l'objectif à immersion x100 afin 

d'identifier les mérozoïtes intra-érythrocytaires (Mosqueda et al., 2012). 

4.1.6.2. Diagnostic sérologique  

Le recours aux techniques d'immunofluorescence indirecte (IFAT) ou au test ELISA 

s'avère indispensable pour les enquêtes épidémiologiques ainsi que pour l'identification des 

animaux porteurs asymptomatiques ou chroniques (Mosqueda et al., 2012). 

4.1.7. Traitement 

La prise en charge médicale repose sur l’administration de dipropionate d'imidocarbe. 

En traitement curatif, la dose recommandée est de 1,2 mg/kg par voie sous-cutanée. En plus 

de son action immédiate, l’imidocarbe peut être employé à une dose de 3 mg/kg pour conférer 

une protection prophylactique durable, estimée à 4 semaines contre B. bovis et s'étendant 

jusqu'à deux mois contre B. bigemina (McHardy, 1991). 

4.2. Theileriosis 

4.2.1. Définition 

La théilériose est une maladie parasitaire transmise par les tiques qui infecte à la fois les 

globules blancs (phase lymphocytaire) et les globules rouges (phase érythrocytaire) des 

ruminants (Agina et al., 2020). Elle est causée par des protozoaires du phylum Apicomplexa, 

genre Theileria. 

4.2.2. Parasite de Theileria.. 

 Theileria annulata est transmise par les tiques du genre Hyalomma. Une transmission 

transplacentaire est possible, mais il n'y a pas de transmission transovarienne (Gharbi et al., 

2020). 

 Theileria parva est transmise de manière transstadiale principalement par 

Rhipicephalusappendiculatus (Morrison et al., 2020). 
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Figure 15: Theileriaannulata dans un frottis de ponction ganglionnaire coloré au Giemsa 

(Gharbi, 2020). 

 

Figure 16: Frottis sanguin montrant des piroplasmes de Theileriaparva. 

https://encryptedtbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcSiZcl8yvyhKIyoOyIk4q16Voo

YuhG7hewL6qprLULnhQ&s=10 

4.2.3. Vecteur de Transmission 

Les tiques du genre Hyalomma transmettent les sporozoïtes de Theileria annulata à 

l’hôte, provoquant une maladie lymphoproliférative comparable à un cancer (Ullah et al., 

2021). Outre la transmission par la piqûre de tique, une transmission transplacentaire de T. 

annulata a été mise en évidence par analyse En revanche, aucune donnée ne rapporte une 

transmission transovarienne de T. annulata chez les tiques (Gharbi et al., 2020). 

 Theileria parva, transmise de manière transstadiale, principalement par Rhipicephalus 

appendiculatus, (Morrison, et al., 2020). 
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Figure 17: Morphologie des faces dorsale et ventrale du principal vecteur de Theileria parva 

(Nadiret al, 2020). 

 

Figure 18: Principal vecteur de Theileria annulata en Afrique du Nord (Grech-Angelini et 

al., 2016). 

4.2.4. Cycle évolutif de theileria ssp 

La tique infectée inocule des sporozoïtes (environ 1 µm) lors de son repas sanguin. Ces 

sporozoïtes envahissent immédiatement les leucocytes (lymphocytes) et se développent en 

macroschizontes, induisant une prolifération clonale des cellules hôtes (Nene et al., 2016). 

Les schizontes évoluent ensuite en mérozoïtes qui, après rupture de la cellule blanche, sont 

libérés dans le sang et pénètrent dans les érythrocytes pour devenir des piroplasmes, forme 

infectante pour les tiques vectrices (Kalume et al., 2011). 
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Figure 19: Cycle de vie de Theileria spp. 

(http://www.ilri.org/ InfoServ/Webpub/fulldocs/Ilrad90/Theile.htm). 

4.2.5. Symptome 

4.2.5.1. Forme suraiguë 

Hyperthermie brutale  41°C, abattement extrême, larmoiement, pétéchies et mort en 4 à 

5 jours (Darghouth et al., 2003). 

4.2.5.2. Forme aiguë 

Fièvre persistante (40 à 42 °C), hypertrophie marquée des nœuds lymphatiques 

superficiels, perte de poids rapide, signes respiratoires (tachypnée, toux), anémie, ictère et 

parfois ulcères de la caillette ou signes nerveux (Vikrant et al., 2012). 

4.2.5.3. Forme atténuée 

Hyperthermie modérée, hypertrophie ganglionnaire discrète, affectant surtout la 

productivité des vaches laitières en zone d'endémie (Gharbi, 2020). 



Chapitre 2 Physiopathologie d’ictère 

 

29 

 

Figure 20: Principaux signes cliniques de la théilériose. a : Ictère oculaire. b : Ulcères de la 

caillette (T. annulata). c : Hypertrophie du nœud lymphatique pré-crural. d : Pétéchies de la 

muqueuse vulvaire (Gharbi, 2020). 

4.2.6. Diagnostic 

Le diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence des schizontes (corps de 

Koch) par ponction/biopsie ganglionnaire ou des piroplasmes intra-erythrocytaires sur frottis 

sanguin périphérique colorés au May-Grünwald-Giemsa. L'IFAT est la méthode sérologique 

de choix (Agina et al., 2020). 

4.2.7. Traitement 

 Traitement spécifique : Molécules de la famille des hydroxynaphtoquinones : la 

parvaquone par voie intramusculaire à la dose de 20 mg/kg ou la buparvaquone 

(Butalex) à la dose de 2,5 mg/kg (Gharbi et Darghouth, 2015). 

 Traitement symptomatique : Stimulateurs du rumen et anti-inflammatoires non 

stéroïdiens (AINS). 

 Lutte anti-vectorielle : La lutte contre T. annulata peut se faire au niveau de la 

tique ou du bovin : dans les étables, des acaricides sont utilisés pour éliminer larves 

et tiques (Dhar, 1986). 

Élimination des gîtes de tiques C’est une mesure radicale et efficace. Elle permet 

l’éradication du vecteur et donc de la theilériose de l'étable en question en éliminant 

l’ensemble des gîtes de ponte et d’hibernation de la tique (Gharbi, 2006). 

4.3. Anaplasmose 

4.3.1. Généralité sur anaplasmose 

L'anaplasmose, également désignée sous l'appellation vernaculaire de « fièvre de la bile 

» (gallsickness), est une affection infectieuse et inoculable causée par des bactéries intra-
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érythrocytaires obligatoires appartenant au genre Anaplasma (ordre des Rickettsiales) (Wang 

et al., 2022). Cette pathologie induit un syndrome d'anémie hémolytique sévère associé à un 

ictère marqué chez les ruminants. En raison de son impact socio-économique majeur sur les 

filières d'élevage mondiales, elle figure sur la liste des maladies réglementées du Code 

sanitaire de l'Organisation mondiale de la santé animale (OMSA, anciennement OIE). 

4.3.2. Prévalence  d’Anaplasma marginale sur l’ictère chez les ruminants 

4.3.2.1. Morphologie 

Anaplasma marginale est une bactérie à Gram négatif, intracellulaire obligatoire, qui 

colonise préférentiellement la périphérie des érythrocytes de l'hôte (Taylor et al., 2018). De 

forme coccoïde à ellipsoïdale, ce micro-organisme se multiplie par fission binaire au sein de 

vacuoles cytoplasmiques ou phagosomes (Nitture et al., 2020). 

Sur le plan physiopathologique, l'infection déclenche une érythrophagocytose 

extravasculaire intensive médiée par les macrophages du système réticulo-endothélial, 

principalement au niveau de la rate et du foie. Ce processus d'épuration active engendre une 

anémie progressive et un ictère pré-hépatique prononcé. Contrairement aux babésioses aiguës, 

la destruction des hématies étant purement extravasculaire, l'anaplasmose évolue sans 

hémoglobinémie ni hémoglobinurie associées (Kumar et al., 2019). 

 

 

Figure 21: Frottis sanguin (coloration Panoptique, ×100). Les flèches indiquent les corps 

d'inclusion marginaux d'Anaplasma marginale (Schlindwein et al., 2023). 

4.3.2.2. Cycle évolutif 

 Hôte vertébré 

Le cycle biologique d'Anaplasma marginale implique alternativement un hôte vertébré 

et un vecteur invertébré (Kocan et al., 2010) : 
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Le détachement et l'adhérence initiale aux hématies sont médiés par des protéines 

majeures de surface (MSPs pour Major Surface Proteins). Après invagination et pénétration 

cellulaire, la bactérie se réplique pour former une colonie appelée morula (ou corps 

d'inclusion). La séquestration et la destruction ultérieure de ces hématies parasitées dans la 

rate déclenchent la cascade de l'anémie hémolytique. 

 Hôte vecteur 

Suite à l'ingestion de sang infecté lors du repas initial, la bactérie colonise les cellules de 

l'épithélium intestinal de l'arthropode où elle se multiplie sous une forme réticulée 

(végétative). Elle migre ensuite via l'hémolymphe vers les acini des glandes salivaires pour se 

différencier en formes denses (infectieuses), prêtes à être inoculées lors d'un repas sanguin 

ultérieur (Mukhtar et al., 2024). 

 

 

Figure 22: Cycle de développement d'Anaplasma marginale chez les bovins et les tiques 

(Mukhtar et al., 2024). 

4.3.2.3. Mode de transmission 

 Transmission mécanique 
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Par transmission passive de sang contaminé, liée à l’utilisation de matériel chirurgical 

ou d’injection non stérilisé (notamment les aiguilles réutilisables et les pinces à écornage). 

(Xu et al., 2023). 

 Transmission biologique 

Transmise principalement par des tiques appartenant aux genres Rhipicephalus 

(Boophilus) spp. (notamment R. microplus et R. annulatus) et Dermacentor spp. (Xu et al., 

2023). 

 

Figure 23: Rhipicephalusmicroplus sous microscope stéréoscopique (Xu et al., 2023). 

 

 

Figure 24: Femelle de Rhipicephalus (Boophilus) annulatus (Tuo et al., 2021). 
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Figure 25: Espèces du genre Dermacentor (A :D. andersoni, B :D. variabilis, C :D. 

albipictus) (Guzmán-Cornejo et al., 2016). 

 Transmission transplacentaire 

 Le passage vertical de la bactérie de la mère au fœtus à travers la barrière placentaire 

est également documenté, conduisant à des cas d'anaplasmose congénitale (Szabara et al., 

2016). 

4.3.2.4. Symptôme 

Les symptômes se manifestent de manière saisonnière, avec une incidence accrue en 

période estivale. La maladie se caractérise par une chute brutale de la production laitière, une 

hyperthermie, une anorexie et un état d'asthénie extrême. L'examen des muqueuses révèle une 

pâleur intense (consécutive à l'anémie) qui évolue rapidement vers un ictère franc. Bien que 

les urines prennent une coloration brun foncé due à l'élimination massive de pigments 

biliaires, elles se distinguent par l'absence totale d'hémoglobine libre (Jaswal et al., 2015). 

4.3.2.5. Diagnostic 

 Diagnostic clinique 

Le diagnostic clinique de l’anaplasmose repose sur l’observation de l’anémie, de 

l’ictère et de la constipation, tandis que la présence de tiques vectrices ou d'une forte densité 

de diptères hématophages fournit un indice épidémiologique supplémentaire. Dans les zones 

d'endémie, la maladie se manifeste chez les bovins adultes par une anémie chronique exempte 

d’hémoglobinurie, un tableau clinique qui est susceptible d'évoluer vers un état de cachexie. 

(Demessie et Derso, 2015). 

 Diagnostic de laboratoire 

Le diagnostic de laboratoire de l’anaplasmose repose sur l'utilisation de méthodes 

directes et indirectes. Le choix du test à mettre en œuvre est conditionné par plusieurs 

facteurs, parmi lesquels figurent notamment la facilité d’exécution du protocole, la 

disponibilité des réactifs, ainsi que l’infrastructure et la capacité technique du laboratoire 

(Vidotto et Marana 2001). 

a. Diagnostics directs 

L'examen microscopique de frottis sanguins minces colorés au Giemsa (GSTBS) 

constitue la méthode de référence classique, rapide et économique en phase aiguë. Pour une 

détection de haute sensibilité, les techniques de biologie moléculaire par PCR 
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(conventionnelle ou en temps réel) permettent de cibler des gènes de structure hautement 

conservés, notamment msp5, msp1a, msp4 et msp1b (da Silva et al., 2023). 

a. Diagnostic indirects  

Les outils sérologiques, tels que le test ELISA et l'immunofluorescence indirecte (IFI), 

sont privilégiés pour les enquêtes épidémiologiques et l'identification des animaux porteurs 

chroniques asymptomatiques (Murali et al., 2023). 

4.3.2.6. Traitement 

Le protocole thérapeutique repose sur l’administration intraveineuse d'oxytétracycline à 

raison de 10 mg/kg pendant trois jours consécutifs, combinée à un traitement de soutien 

comprenant de la vitamine C, des hématiniques par voie parentérale et des extraits hépatiques 

(Kumar et al., 2025). Il convient de noter qu'après guérison clinique, les animaux demeurent 

des porteurs sains asymptomatiques à vie (Osman et al., 2026). 

4.3.2.7. Stratégie de lutte 

Les mesures de lutte incluent l’administration d’acaricides (topiques ou par immersion) 

appartenant aux familles des organophosphorés, pyréthrinoïdes et lactones macrocycliques, 

combinée à une prophylaxie médicale par vaccins vivants ou inactivés (Makwarela et al., 

2025). 
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1. Présentation de la région d’étude 

La wilaya de Mila est située dans le Nord-Est de l'Algérie. Elle s'étend sur 3480,45 km² 

et présente une grande diversité climatique (humide au nord, semi-aride au sud). Son réseau 

hydrographique est majeur, marqué par le complexe du barrage de Beni Haroun. 

 

 

Figure 26: Situation géographique de la wilaya mila (GoogelMaps,2026) 

2. Enquête épidémiologique et procédure d’échantillonnage 

De décembre 2025 à juin 2026, des prélèvements sanguins ont été réalisés sur des 

ruminants (bovins, ovins, caprins) présentant des signes d'ictère dans plusieurs localités de la 

wilaya de Mila (Tiberguent, Zeghaia, Rouched, Beni Guecha). Un questionnaire 

épidémiologique a été parallèlement distribué aux vétérinaires praticiens de la région. 

3. Matériel 

3.1. Matériel de laboratoire universitaire 

 Microscope optique équipé d'une caméra numérique (Optika). 

 Tubes de prélèvement sous anticoagulant (EDTA). 

 Micropipettes de précision, lames de verre et lamelles. 
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 Méthanol (fixateur),  

 colorant de May-Grünwald, solution de Giemsa, eau physiologique et huile à 

immersion. 

 

 

 

Figure 27: Aperçu des équipements et de l'instrumentation du laboratoire universitaire. 

3.2. Matériel de laboratoire hospitalier 

 Spectrophotomètre / Automate photométrique. 

 Centrifugeuse de laboratoire. 

 Kits de réactifs pour les dosages biochimiques : Bilirubine totale, Bilirubine directe, 

enzymes sériques (ASAT et ALAT). 

 

 

Figure 28: Aperçu du plateau technique et des équipements du laboratoire hospitalier. 

4. Méthode 

4.1. Prélèvement et conservation des échantillons 
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Le sang (environ 5 ml) est prélevé par ponction directe de la veine jugulaire externe sur 

tubes EDTA ou héparinés (Lamand, 1978). Les échantillons sont immédiatement identifiés et 

conservés au réfrigérateur entre 3 et 5 °C avant leur transfert rapide vers le laboratoire 

d'analyses de Ferdjioua. 

 

 

Figure 29: Technique de prélèvement sanguin par ponction de la veine jugulaire chez un 

ruminant. 

4.2. Approche méthodologique en laboratoire 

Dans cette étude, les hémoparasites ciblés étaient Babesia spp, Anaplasma spp, etTheileria 

spp. Leur détection a été réalisée par l’examen microscopique de frottis sanguins 

préalablement colorés au May-Grunwald Giemsa. 

a) Réalisations des frottis sanguins. 

La technique manuelle d’étalement a été effectuée comme suit : 
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Une goutte de sang a été déposée à 

l’extrémité d’une lame de verre placée 

horizontalement sur une surface plane 

et rigide 

Une seconde lame, maintenue inclinée 

à environ 45°, a été mise en contact 

avec la goutte de sang. 

Le sang a été laissé se répartir le long 

du bord de la lame inclinée, d’un 

mouvement rapide et régulier, la lame 

inclinée a été tirée afin d’étaler le sang 

sur toute la longueur de la lame 

horizontale, formant ainsi un frottis 

mince ;  

 

Chaque frottis a été identifié (numéro 

de l’animal, etc.) puis laissé sécher à 

l’air libre. Par la suite, les lames ont été 

correctement identifiées, fixées au 

méthanol. 
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Figure 30: Réalisation manuelle d'un étalement sanguin sur lame. 

b) Coloration 

La technique manuelle d'étalement mince est appliquée sur lame de verre, suivie d'une 

dessiccation à l'air libre et d'une fixation au méthanol. La coloration de May-

GrünwaldGiemsa (MGG) respecte le protocole suivant : 

1. Bain de May-Grünwald pur pendant 5 minutes. 

2. Bain d'eau tamponnée physiologique pendant 5 minutes. 

3. Rinçage à l'eau courante. 

4. Immersions dans une solution de Giemsa diluée (2 gouttes pour 1 drop d'eau) pendant 

30 minutes. 

5. Rinçage final, séchage et observation microscopique à l'objectif à immersion x100 

(Mosqueda et al.,2012). 

 

 

Figure 31: Étape de coloration des frottis sanguins par la méthode de May-Grünwald Giemsa 

(MGG). 

4.3. Analyses hématologiques et biochimiques 

a) Analyses hématologiques 

La Numération Formule Sanguine (FNS) est exécutée sur l'automate photométrique de 

l'Établissement Public de Santé de Proximité (EPSP) de Ferdjioua, mesurant les paramètres 

GR, GB, Hb, Ht, VGM, TCMH et CCMH 
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Figure 32: Automate d'analyse hématologique (FNS). 

b) Analyses biochimiques: 

 L’aspartate amino transférase (ASAT), 

L'aspartate aminotransférase (ASAT), anciennement appelée transaminase glutamique 

oxaloacétique (GOT), catalyse le transfert réversible du groupement amine de l'aspartate vers 

l’alpha cétoglutarate pour former du glutamate et de l'oxaloacétate. En présence de malate 

déshydrogénase (MDH) et de NADH, l'oxaloacétate est réduit en malate avec oxydation 

concomitante du NADH, mesurée par spectrophotométrie. 

   Aspartate + α-cétoglutarate        ASAT             Glutamate + Oxaloacétate 

    Oxaloacétate + NADH+ Hz    MDH               Malate + NADz  

La vitesse de diminution de la concentration de NADH mesurée par une méthode 

photométrique est proportionnelle à la concentration catalytique d’ASAT dans l’échantillon. 

 L’alanine amino transférase (ALAT) 

L'ALAT (anciennement GPT) catalyse le transfert réversible du groupement amine de 

l'alanine vers l'alpha cétoglutarate pour former du glutamate et du pyruvate. En présence de 

lactate déshydrogénase (LDH) et de NADH, le pyruvate est réduit en lactate. L'oxydation 

concomitante du NADH en NAD
+
 est mesurée par spectrophotométrie à 340 nm. 

Alanine + α-cétoglutarate        ALAT               Glutamate +pyruvate 

Pyruvate + NADHz + Hz       LDH               lactate + NADz  

On Faire Le dosage  de  ASAT et ALAT selon même méthode, mais la déférence de réactif . 

 Méthode manuelle de dosage 

a été réalisé par spectrophotométrie à l’aide de kits commerciaux de la société BIOLABO. 
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      Ramener les réactifs et spécimens  à température ambiante.  

Introduire dans une cuve de  lecture de 1 cm de trajet optique (thermostatée à37) 

Réactif 1  1000ul 

Laisser la température s’équilibrer à 37 °C puis ajouter: 

Calibrateur ,contrôle ou spécimen  100ul  

Mélanger, après 60 sec,lire l’absorbance initiale à 340 nm puis toutes 60 sec pendant 180sec 

.Mesurer la moyenne des variations d’absorbance par minut (Abs /min).  

 Le dosage de la bilirubine totale et directe 

Le principe de cette méthode repose sur la réaction de la bilirubine avec l’acide 

sulfanilique diazoté, conduisant à la formation d’un composé coloré appelé azobilirubine, en 

milieu acide ou basique. 

Selon la méthode de Malloy-Evelyn modifiée par Walters et al., seule la bilirubine 

directe réagit en solution aqueuse. En revanche, le dosage de la bilirubine totale nécessite la 

dissociation de la bilirubine indirecte liée à l’albumine. Cette dissociation est obtenue par 

l’ajout de diméthylsulfoxyde (DMSO). 

L’intensité de la coloration de l’azobilirubine formée est proportionnelle à la 

concentration de bilirubine présente dans l’échantillon. L’absorbance est ensuite mesurée à 

une longueur d’onde de 550 nm à l’aide d’un spectrophotomètre. 

 Méthode manuellede dosage  

A été réalisé par spectrophotométrie à l’aide de kits commerciaux de la société 

BIOLABO. 

Préparer les tubes des tests  Essai  blanc 

Réactif   R1 1000 ul 1000 ul 

Eau déminéralisée   50 ul 

Réactif   R3 50 ul   
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Mélanger et ajouter  

Test (patient, calibrant ou contrôle  100  ul 100 ul 

 

Faire le zéro sur de l’eau déminéralisée et bien éqoutter la cuve. Lire d’abord tous les 

blancs d’une série puis tous les essais en vidant bien la cuve entre chaque tube mais sans 

rincer a l’eau pour éviter les stries  sur la cuve de lecture.  

Bien mélanger et déclencher un chronomètre lors de l’addition du spécimen. Lire les 

absorbances à 550 nm (530-580) contre les blancs après exactement 3min à 37°C ou 5min a 

température ambiante. 
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1. Résultats 

1.1. Enquête descriptive 

a) Symptômes cliniques observés lors de l'examen  

L'examen clinique des ruminants chez lesquels des échantillons ont été prélevés a révélé 

l'apparition de symptômes cliniques similaires, tels qu'une hyperthermie, anorexie, pâleur des 

muqueuses et des yeux, ainsi que des symptômes variant d'un animal à l'autre, tels qu'une 

inflammation des ganglions lymphatiques, une agitation, une accélération du rythme 

respiration, hématurie. Ces observations ont permis aux vétérinaires d'établir un diagnostic 

préliminaire concernant le type de parasite responsable de la maladie et de prescrire un 

traitement spécifique contre ce parasite et certains de ces symptômes. 

 

Figure 33: Pourcentage de symptome 

b) Traitement 

 L’enquête épidémiologique a mis en évidence la diversité des traitements prescrits par les 

vétérinaires participant à l’étude lors de la prise en charge des cas suspects de babésiose, de 

théilériose et d’anaplasmose. Les traitements rapportés comprenaient l’oxytétracycline, 

l’imidocarbe, la buparvaquone ,ainsi que des traitements de soutien constitués d’anti-

inflammatoires, vitamines B 12 , d’hépatoprotecteurs ,hepogen ,amtipuritique. Il a également 

été observé que certains vétérinaires avaient recours à l’association de plusieurs médicaments 

chez un même animal, aussi bien dans le cadre du traitement spécifique que du traitement de 

soutien. 
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c) Prévalence de la malade par région 

À partir de l’enquête épidémiologique, une variation de la prévalence de la maladie a 

été observée entre les différentes zones étudiées (figure). Elle est de 10 % dans la région de 

Beni Gucha, de 5 % dans la région de Zeghaïa, de 10 % dans la région de Rouchd, tandis que 

la valeur la plus élevée a été enregistrée dans la région de Tiberguent avec 25 %. Par ailleurs, 

une autre valeur de 11 % a également été rapportée pour la région de Rouchd selon certaines 

données enregistrées. 

 

Figure 34: La prévalence dans la zone % 

1.2. Identification du parasite 

Un total de 5 prélèvements ont été analysés par examen direct à partir de frottissanguins 

colorée au MGG. La présence de plusieurs espèces de parasites a été mise en évidence. 
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Babesia bigemina Babesia divergens Anaplasma marginale 

  

Babesia ovis Babesia bovis 

Figure 35: Observation microscopique d’hémoparasites sur frottis sanguin 

Tableau 2 :Paramètres hématologiques des ruminants étudiés 

Espèc

e 
 GB HGB GR HCT 

VG

M 
TMH CCMH 

bovin 

Norme 

(Bellier 

etCordonnier, 2010). 

4- 12 X 

[10
9
] /l 

8- 15 

g /dl 

5- 10 X 

[10
12

] /l 

24-46   

% 

40-

60 lf 

11-17 

pg 

30-36 

g/dl 

Bovin1 
39.0x10

9
/

l 
7g /dl 

3.73x10
12

/

l 

20.0

% 
537fl 

19.5p

g 
36.5g /dl 

Bovin2 
15.0x10

9
/

l 

7.6g/d

l 

4.58x10
12

/

l 

21.0

% 

45.9f

l 

16.5p

g 
36.1g/dl 
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ovin 

Norme (Siliart et 

Nguyen   2007) 

4-12x 

[10
9
] /l 

9-15 

g/dl 

9-15x 

[10
12

] /l 

27-45 

% 

28-

40 lf 

8-12 

pg 

31-34 

g/dl 

Ovin1 
19.6x10

9
/

l 

4.4g/d

l 

2.97x10
12

/

l 

11.0

% 

37.2f

l 

14.8p

g 
40.0g/dl 

Ovin2 9.4x10
9
/l 

3.2g/d

l 

1.60x10
12

/

l 
5.4% 33.fl 

20.0p

g 
59.2g/dl 

caprin 

NormeArsenopoulo

s et al, (2025) 

4-13X 

[10
9
] /l 

8-12 

g/dl 

8_18X 

[10
12

] /l 

22-38 

% 

16-

25 lf 

5.2-8 

pg 

30-36 

g/dl 

caprin 
33.4x10

9
/

l 

4.4g/d

l 

0.57x10
12

/

l 
1.9% 

33.5f

l 

77.1p

g 

231.5g/d

l 

Tableau 3 :Paramètres biochimiques des ruminants étudiés, le référence de norme (Al-bulusi 

et al., 2017) 

Espèce  ASAT ALAT 
Bilirubine 

total 

Bilirubine 

direct 

Bovin 

Norme 78 – 132 ul/l 11 – 40 ul/l 0.1 – 5 mg/l 0- 3 mg/l 

Bovin1 490 ul/l 10ul/l 25 mg/l 4.5 mg/l 

Bovin2 240 ul/l 20 ul/l 60 mg/l 5 mg/l 

Ovin 

Norme 60 – 280ul/l 4 – 30 ul/l 1-5 mg/l 0 – 12 mg/l 

Ovin1 200 ul/l 20 ul/l 120 mg/l 8 mg/l 

Ovin2 150 ul/l 20 ul/l 80 mg/l 10 mg/l 

Caprin 

Norme 20-150 u/l 6-19 ul/l 0 -1 mg/l 0 –7,9 mg/l 

Caprin 150 ul/l 20 ul/l 60 mg/l 2 mg/l 

2. Discussion 
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La présente étude constitue l’un des rares travaux consacrés aux hémoparasitoses à 

Babesia spp, Theileria spp, Anaplasma spp dans cette région. Elle fournit des données 

préliminaires sur les approches diagnostiques de ces affections, en s’appuyant sur une 

démarche intégrée combinant l’examen parasitologique des frottis sanguins et les analyses 

hématologiques et biochimiques. 

Le diagnostic de ces infections repose initialement sur les données cliniques et 

épidémiologiques, mais la faible spécificité des signes cliniques impose un diagnostic 

différentiel rigoureux. Les examens de laboratoire restent ainsi indispensables pour confirmer 

l’étiologie. 

Les animaux atteints présentaient principalement une hyperthermie, une anémie 

hémolytique, un ictère et une altération de l’état général avec anorexie, en accord avec les 

données de la littérature pour ces hémoparasitoses. 

L’examen microscopique des frottis sanguins colorés au Giemsa demeure une méthode 

de référence en diagnostic vétérinaire. Il permet la mise en évidence rapide des formes intra-

érythrocytaires des hémoparasites et reste particulièrement adapté aux conditions de terrain, 

surtout lorsqu’il est associé aux données cliniques et épidémiologiques (Rimal et al., 2025). 

Les analyses hématologiques et biochimiques constituent des outils complémentaires 

essentiels, permettant de mettre en évidence l’anémie hémolytique ainsi que les atteintes 

hépatiques et métaboliques associées aux hémoparasitoses (Zulfiqar et al., (2012). 

Le diagnostic indirect, basé sur la détection des anticorps spécifiques par 

immunofluorescence indirecte (IFI) ou ELISA (Menegesha, 2020), présente de bonnes 

performances diagnostiques. Toutefois, son intérêt en phase aiguë reste limité en raison du 

délai d’apparition de la réponse immunitaire (Mosqueda et al., 2012). 

Dans cette étude, le frottis sanguin coloré au Giemsa a été retenu pour sa simplicité, son 

accessibilité et la rapidité de ses résultats. Son association aux analyses hématologiques et 

biochimiques a permis d’améliorer la fiabilité du diagnostic et d’affiner l’évaluation de l’état 

sanitaire des animaux. 

a) Interprétation de l’enquête épidémiologique 

Cette enquête met en évidence que le diagnostic des hémoparasitoses bovines repose 

principalement sur l’examen clinique, en l’absence fréquente de recours aux analyses de 

laboratoire. Les vétérinaires s’appuient essentiellement sur des signes non spécifiques tels que 
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l’hyperthermie, l’abattement et l’ictère, ce qui reflète les limites du diagnostic différentiel en 

conditions de terrain (Uilenberg, 2006). 

La similitude des manifestations cliniques entre la babésiose, la theilériose et 

l’anaplasmose constitue une contrainte majeure, rendant leur distinction difficile sans 

confirmation biologique (Mosqueda et al., 2012). Cette situation conduit fréquemment à des 

traitements empiriques non spécifiques, associant plusieurs thérapeutiques ainsi que des 

traitements symptomatiques (Vial et Gorenflot, 2006). 

Dans ce contexte, la prise en charge basée uniquement sur le diagnostic clinique peut 

entraîner des erreurs thérapeutiques et une prise en charge tardive, susceptibles d’aggraver 

l’évolution clinique et d’augmenter les pertes économiques chez les éleveurs. 

Par ailleurs, les variations observées entre les régions étudiées suggèrent des 

différences dans la fréquence et la reconnaissance des cas, traduisant une hétérogénéité du 

diagnostic et des pratiques de prise en charge au niveau local. 

b) Interprétation de frotti sanguin  

Toutes les lames de sang ont été examinées au microscope optique avec un 

grossissement à l’huile ×100, et l’infection par des parasites intra-érythrocytaires a été 

confirmée. Cependant, certaines hématies sont restées intactes. 

Cette infection des globules rouges a entraîné une diminution du nombre d’érythrocytes ainsi 

qu’une réduction de leur durée de vie (hémolyse), a été confirmé par une étude menée par 

Moosa,et al., (2019), qui a rapporté une prévalence de 28,33 % de babésiose chez les bovins, 

associée à une diminution du nombre de globules rouges. 

L’examen des frottis sanguins a révélé la présence de deux genres d’hémoparasites, à 

savoir Babesia spp. et Anaplasma spp., suggérant l’existence d’infections simples ou mixtes 

au sein des animaux étudiés. 

Dans le premier frottis sanguin, des formes compatibles avec Babesia divergens ont été 

observées. Il s’agissait de petits piroplasmes intra-érythrocytaires, localisés principalement en 

périphérie des globules rouges, ce qui concorde avec les descriptions rapportées par Entrican 

et al., (1979). 

Dans le deuxième frottis, Babesia bovis a été mise en évidence, se caractérisant par des 

formes piriformes généralement disposées en paires formant un angle obtus. Cette observation 
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est en accord avec les résultats rapportés parArulkumar et al., (2025). Concernant les 

espèces Babesia bovis et Babesia bigemina chez les bovins. 

Dans le troisième frottis sanguin, Anaplasma marginale a été identifié. Ce 

microorganisme se présente sous forme de petites inclusions arrondies, visibles comme des 

points denses situés à la périphérie des globules rouges. Ces observations concordent avec les 

descriptions de Schlindwein et al., (2025) relatives à l’anaplasmose bovine. 

Dans le quatrième frottis sanguin, des formes compatibles avec Babesia ovis ont été 

observées. Le parasite apparaissait sous forme de piroplasmes intra-érythrocytaires isolés à 

l’intérieur des globules rouges. Cette morphologie est conforme aux descriptions rapportées 

par Habela et al., (1990), qui ont décrit des formes majoritairement uniques et parfois sub-

sphériques chez Babesia ovis. 

Dans le cinquième frottis sanguin, la mise en évidence d’un parasite piriforme disposé 

en paire et formant un angle aigu est compatible avec la morphologie caractéristique de 

Babesia bigemina rapportée par (Menshawy, 2020) ce qui soutient l’identification de cette 

espèce dans notre étude 

Il a été démontré que la coloration de Giemsa constitue la méthode la plus précise pour 

le diagnostic parasitologique, sur la base des caractéristiques morphologiques des parasites, 

telles que kubelovà et al., (2012). Cette efficacité diagnostique a également été confirmée par 

une étude menée sur 110 bovins issus de différentes régions, reposant sur une approche 

combinant le diagnostic clinique et l’examen de laboratoire à partir de frottis sanguins colorés 

au Giemsa. Les résultats ont révélé des taux d’infection de 5,12 % pour la theilériose, 10,25 % 

pour la babésiose et 35,89 % pour l’anaplasmose. 

Il a été constaté que le frottis sanguin coloré au May-Grünwald-Giemsa (MGG) 

constituait une méthode fiable pour le diagnostic des hémoparasitoses grâce aux 

caractéristiques morphologiques des parasites observés. Toutefois, cette technique ne permet 

pas toujours d’identifier avec précision certaines espèces morphologiquement proches et doit, 

dans certains cas, être complétée par des méthodes plus performantes, telles que la PCR ou le 

test ELISA. Cette observation est en accord avec les résultats de l’étude de kubelovà et al., 

(2012)., réalisée sur 110 bovins provenant de différentes régions d’Égypte, dans laquelle les 

auteurs ont comparé le diagnostic clinique, l’examen des frottis sanguins colorés au Giemsa et 

la PCR. Les résultats de la PCR ont révélé des taux d’infection de 5,12 % pour Theileria, 

10,25 % pour Babesia et 35,89 % pour Anaplasma, confirmant ainsi la supériorité des 
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techniques moléculaires pour la détection et l’identification précise des hémoparasites. De 

même, (Primo et al., 2026) ont rapporté que le test ELISA présentait une sensibilité 

diagnostique de 94,5 % et une spécificité de 96,4 %, ce qui en fait un outil fiable pour la 

détection des hémoparasites par la mise en évidence des anticorps spécifiques dirigés contre 

les agents infectieux. 

c) Discussion des paramètres hématologiques et biochimiques 

Les maladies causées par des agents pathogènes hématogènes, en particulier celles 

provoquées par les espèces Babesia, Theileria et Anaplasma, sont souvent associées à des 

troubles hématologiques. La connaissance de ces anomalies s’avère très utile pour le 

diagnostic complémentaire de ces maladies, ainsi que pour la prévision de leur évolution. 

Dans cette étude, nous avons cherché à apporter une contribution par le biais d’une analyse 

comparative visant à mettre en évidence les modifications potentielles du profil 

sshématologique et biochimique chez des ruminants naturellement infectés par la babésiose et 

l’anaplasmose, en comparant les résultats obtenus avec les valeurs de référence. 

Les variations des paramètres hématologiques concernaient principalement le nombre 

de globules rouges, le taux d’hématocrite et la concentration en hémoglobine. Une différence 

significative a été observée entre les valeurs de référence de  (Bellier et Cordonnier, 2010) 

pour les bovins et (Siliart et Nguyen, 2007) pour les ovins. tandis que les animaux atteints 

affichaient des valeurs faibles.  Ces valeurs étant inférieures aux limites de référence, ces 

résultats indiquent un impact significatif de ces trois agents pathogènes sur les paramètres 

érythrocytaires, reflétant la présence d’une anémie, qui est le signe clinique le plus fréquent 

dans les cas de babésiose et d’anaplasmose (Kocan et al., 2010 ; Suarez et Noh, 2011). 

Nos résultats concordent avec les observations d de Zulfiqar et al., (2012), qui ont 

constaté une baisse du taux d’hémoglobine chez les vaches naturellement infectées par B. 

bovis par rapport aux vaches non infectées. De même, Saleh, (2009) a mis en évidence une 

baisse significative de l’hémoglobine, de l’hématocrite et du nombre de globules rouges chez 

les vaches infectées par Babesia, par rapport aux valeurs de référence également observé des 

modifications similaires de ces trois paramètres chez des vaches infectées par Anaplasma. 

L’augmentation de la numération leucocytaire observée chez les ruminants infectés 

témoigne vraisemblablement d’une activation de la réponse immunitaire et inflammatoire 

induite par les hémoparasites. Cette leucocytose peut être associée aux phénomènes 

d’hémolyse et aux lésions tissulaires consécutives à l’infection. Nos résultats concordent avec 
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ceux de Salem et al., (2016), qui ont également rapporté une augmentation significative du 

nombre des leucocytes chez des veaux atteints de babésiose. En revanche, (Saini et al., 2022) 

ont observé une diminution de la numération leucocytaire chez des bovins infectés par 

Anaplasma marginale. Cette différence suggère que les modifications leucocytaires dépendent 

non seulement de l’agent hémoparasitaire impliqué, mais également de l’intensité de la 

réponse inflammatoire développée par l’hôte. 

Concernant les résultats biochimiques de cette  étude ont révélé des modifications nette 

chez les ruminants infectés, caractérisées principalement par une augmentation de l’ASAT, 

tandis que les valeurs de l’ALAT sont restées dans les limites de référence chez tous les 

animaux examinés. Ce profil a été rapporté dans plusieurs études scientifiques portant sur les 

infections hémoparasitaires chez les ruminants. En effet, Turgut et al., (2000) ont montré que 

les bovins atteints de Babesiosis et d’Anaplasmosis présentent une augmentation de l’ASAT, 

liée aux lésions tissulaires et à l’hypoxie associée à l’anémie hémolytique, alors que l’ALAT 

reste généralement inchangée en raison de sa faible valeur diagnostique chez les ruminants. 

De même Nazifi et al., (2008) ont confirmé que les variations de l’ALAT lors des 

hémoprotozooses sont souvent faibles et non significatives, tandis que l’ASAT constitue un 

marqueur plus sensible des altérations tissulaires. 

Par ailleurs, les résultats ont montré une augmentation importante de la bilirubine totale 

chez tous les animaux étudiés, dépassant largement les valeurs physiologiques. Ce profil est 

conforme aux observations de Kocan et al., (2010), qui ont rapporté que les infections à 

Babesia spp. entraînent une hyperbilirubinémie sévère principalement due à une hémolyse 

intravasculaire massive et à une production excessive de bilirubine non conjuguée. De plus, 

Guglielmone et al.,(2014) ont souligné que l’ictère observé dans les infections à 

hémoprotozoaires est essentiellement de type hémolytique et non hépatique, ce qui explique 

l’élévation marquée de la bilirubine totale. 

Une augmentation de la bilirubine directe a également été observée chez certains 

animaux, suggérant une atteinte hépatique secondaire ou une perturbation de l’excrétion 

biliaire dans les cas les plus sévères. Ce résultat a été rapporté par Sivajothi et al., (2015) 

dans des études sur la théilériose bovine, où les modifications de la bilirubine étaient 

associées à la sévérité de l’infection et au stress hépatique secondaire lié à l’hypoxie. 

Dans l’ensemble, le profil biochimique observé dans cette étude (augmentation de la 

bilirubine totale et de l’ASAT avec une ALAT stable) est conforme aux données de la 
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littérature récente. Plusieurs travaux, notamment ceux d’Aktas et al., (2012) et Sharma et 

al.,(2019), ont montré que les maladies hémoparasitaires chez les ruminants entraînent un 

tableau typique d’ictère hémolytique caractérisé par une hyperbilirubinémie associée à une 

augmentation de l’ASAT sans modification significative de l’ALAT, reflétant ainsi la nature 

principalement hémolytique de ces affectionsZulfiqar et al., (2012). 
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Conclusion 

L’ictère d’origine parasitaire constitue l’une des affections les plus complexes à 

diagnostiquer en médecine vétérinaire chez les ruminants, en raison de la similitude de ses 

manifestations cliniques avec celles de nombreuses autres maladies. Cette étude avait pour 

objectif de mettre en évidence l’efficacité des examens complémentaires, associés à l’examen 

clinique réalisé par le vétérinaire, afin d’établir un diagnostic de certitude. 

Les résultats obtenus ont démontré l’intérêt des examens de laboratoire dans la 

confirmation du diagnostic. Les analyses hématologiques ont révélé une diminution des 

paramètres érythrocytaires consécutive à l’hémolyse, entraînant une augmentation de la 

bilirubine et l’apparition de l’ictère. Les analyses biochimiques ont, quant à elles, mis en 

évidence une atteinte hépatique associée à la maladie, caractérisée notamment par une 

augmentation de l’activité sérique de l’ASAT. Enfin, l’examen microscopique des frottis 

sanguins a permis la détection directe et l’identification précise des parasites responsables de 

l’infection. 

À la lumière de ces résultats, il apparaît que les examens complémentaires, notamment 

les analyses hématologiques, biochimiques et l’examen du frottis sanguin, constituent des 

outils diagnostiques efficaces et indispensables pour établir rapidement un diagnostic de 

certitude de l’ictère d’origine parasitaire chez les ruminants. Leur utilisation permet non 

seulement de confirmer la présence de la maladie et d’identifier avec précision l’agent 

étiologique, mais également d’orienter la mise en place d’un traitement spécifique et adapté, 

contribuant ainsi à améliorer le pronostic des animaux atteints et à réduire les pertes 

économiques dans les élevages. 
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Annexes 

 Paramètre hématologique des ruminants 

1. Les globules rouges (Érythrocytes) 

Cellules anucléées biconcaves, hautement déformables pour circuler dans le réseau capillaire. 

Leur fonction principale est le transport de l'hémoglobine et des gaz respiratoires (Olver et 

al., 2010). 

2. L'hémoglobine (HGB) 

Métalloprotéine érythrocytaire comprenant quatre sous-unités (chaînes de globine + hème 

contenant un ion ferreux (Fe
2+

). Elle fixe et véhicule plus de 99 % de l'oxygène tissulaire 

(Glenn et Armstrong, 2019). 

3. Les indices érythrocytaires (VGM, TCMH, CCMH) 

 Volume Globulaire Moyen (VGM) : Exprimé en femtolitres (fL), il définit la taille moyenne 

des érythrocytes (normocytose, microcytose, macrocytose). 

 Teneur Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (TCMH) : Masse moyenne 

d'hémoglobine par globule rouge (exprimée en pg). 

 Concentration Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (CCMH) : Concentration de 

l'hémoglobine dans un volume donné de sédiment globulaire (g/dL), permettant de définir la 

chromaticité (normochromie, hypochromie) (Cordonnier et Fontaine, 2005). 

4. Les plaquettes (Thrombocytes) 

Éléments anucléés issus de la fragmentation des mégacaryocytes médullaires. Essentiels à 

l'hémostase primaire, à la coagulation et à la réponse inflammatoire (Jain, 1993). 

5. Les globules blancs (Leucocytes) 

Cellules nucléées de l'immunité divisées en granulocytes (neutrophiles, éosinophiles, 

basophiles) et agranulocytes (lymphocytes, monocytes), identifiables par les colorations de 

Wright ou Giemsa (Ashton, 2007). 

 Enquête épidémiologique dans cadre de travail de recherche PFE master biochimie 

appliquée 
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