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Résumé

Les rickettsioses sont des maladies infectieuses importantes qui touchent les animaux
domestiques et sont causées par différentes especes de la bactérie Rickettsia. Un diagnostic
précis et rapide est essentiel pour un traitement efficace et la prévention de ces maladies. Cette
¢tude vise a évaluer l'utilité de I'examen des frottis sanguins comme outil de diagnostic des

rickettsioses chez les animaux domestiques.

La recherche consiste a prélever des échantillons de sang chez les animaux suspects d'infection
rickettsienne et a effectuer un examen microscopique des frottis sanguins. Des techniques de
coloration spéciales seront utilisées pour identifier les caractéristiques des organismes
Rickettsia au sein des cellules sanguines. Il serait aussi utile d’utiliser des tests de confirmation
tels que la Réaction en Chaine par Polymérase (PCR) et des analyses sérologiques pour valider

les résultats. Toutefois ces tests ne sont pas toujours a la disposition du vétérinaire praticien.

En analysant la sensibilité et la spécificité de 1'examen des frottis sanguins, cette étude évaluera
sa fiabilité et la comparera aux autres méthodes de diagnostic actuellement utilisées pour les
infections rickettsiennes chez les animaux domestiques. Les avantages potentiels de 1'examen
des frottis sanguins incluent sa simplicité, son colt abordable et sa capacit¢ a détecter

précocement les agents pathogenes rickettsiens.

Les résultats de cette recherche contribueront a I'amélioration des approches diagnostiques des
rickettsioses chez les animaux domestiques, permettant une meilleure gestion et un meilleur
controle de ces maladies. Cette étude peut avoir des implications pour la pratique vétérinaire et

la santé publique, car les infections rickettsiennes peuvent également affecter les étres humains.

Mots-clés : Rickettsioses ; animaux domestiques ; frottis sanguins ; diagnostic.

Summary



Rickettsioses are important infectiousdiseasesaffectingdomesticanimals, caused by
variousspecies of the Rickettsiabacteria. Timely and accuratediagnosisis crucial for effective
treatment and prevention of thesediseases. This studyaims to evaluate the utility of

bloodsmearexamination as a diagnostic tool for rickettsioses in domesticanimals.

The researchinvolvescollectingbloodsamplesfromanimalssuspected of Rickettsial infection and
performingmicroscopicexamination of bloodsmears. Specialstaining techniques willbeused to
identifycharacteristics of Rickettsiaorganismswithinbloodcells. It wouldalsobeuseful to use
confirmatory tests such as the Polymerase Chain Reaction (PCR) and serologicalassays to

validate the results. However, these tests are not alwaysavailable to the practicingveterinarian.

By analyzing the sensitivity and  specificity of  bloodsmearexamination,
thisstudywillassessitsreliability and compare itwithother diagnostic methodscurrentlyused for
rickettsial infections in domesticanimals. The potentialbenefits of
bloodsmearexaminationincludeitssimplicity, affordability, and potential for earlydetection of

rickettsialpathogens.

The findings of thisresearchwillcontribute to the improvement of diagnostic approaches for
rickettsioses in domesticanimals, leading to better management and control of thesediseases.
This studymay have implications for veterinary practice and public health, as rickettsial

infections canalso affect humans.

Keywords: Rickettsioses ; domesticanimals ; bloodsmear ;examination ; diagnosis.
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INTRODUCTION



Introduction

Introduction:

Les rickettsioses sont des maladies infecticuses causées par des bactéries du genre
Rickettsia, qui sont transmises par des vecteurs tels que les tiques, les poux et les puces. Ces
maladies peuvent affecter les animaux domestiques, provoquant des symptomes variés allant
de légers a graves. Un diagnostic précis et précoce est essentiel pour la gestion efficace et le

traitement approprié de ces infections chez les animaux domestiques.

Le frottis sanguin est une technique couramment utilisée dans le diagnostic de diverses
maladies infectieuses chez les animaux et les humains. Il consiste a prélever un échantillon de
sang et a I'étaler sur une lame de microscope, puis a I'examiner sous un microscope pour détecter
la présence d'organismes pathogénes ou d'anomalies cellulaires. Dans le cas des rickettsioses,
cette méthode peut potentiellement &tre utilisée pour identifier les bactéries Rickettsiadans les

cellules sanguines des animaux infectés.

L'objectif de cette étude est d'évaluer 1'efficacité du frottis sanguin dans le diagnostic
des rickettsioses chez les animaux domestiques. Cette évaluation se basera sur des criteres tels
que la sensibilité et la spécificité de la méthode par rapport a d'autres techniques de diagnostic

couramment utilisées.

L'utilisation du frottis sanguin présente plusieurs avantages potentiels. Tout d'abord, il
s'agit d'une technique relativement simple et peu coliteuse, ne nécessitant pas d'équipement
sophistiqué. De plus, le frottis sanguin peut étre réalisé rapidement, ce qui permet un diagnostic
précoce et une prise en charge immédiate des animaux infectés. En détectant la présence de
Rickettsia dans les cellules sanguines, le frottis sanguin peut fournir des informations précieuses

pour le diagnostic et la surveillance des rickettsioses chez les animaux domestiques.

Cependant, il est important de souligner que le frottis sanguin présente également
certaines limites. La sensibilité de cette méthode peut étre influencée par la charge bactérienne
dans le sang, ce qui peut entrainer des résultats faussement négatifs. De plus, la spécificité du
frottis sanguin peut étre affectée par la similarité morphologique entre les Rickettsia et d'autres

structures cellulaires.

Pour évaluer I'efficacité du frottis sanguin dans le diagnostic des rickettsioses chez les

animaux domestiques, cette étude se basera sur des échantillons de sang prélevés sur des
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animaux présentant des symptomes suspects d'infection rickettsienne. Les frottis sanguins
seront examinés a l'aide d'une analyse microscopique et d'une coloration spécifique pour
identifier les caractéristiques des bactéries Rickettsia. Des tests de confirmation, tels que la
réaction en chaine par polymérase (PCR) et des analyses sérologiques, devraient également étre
réalisés pour valider les résultats du frottis sanguin, cependant ces techniques ne sont pas

toujours disponibles.

Cette ¢tude fournira des informations précieuses sur 1'efficacité du frottis sanguin dans
le diagnostic des rickettsioses chez les animaux domestiques. Les résultats obtenus
contribueront a améliorer l'approche diagnostique de ces infections, ce qui permettra une
meilleure gestion et surveillance des rickettsioses chez les animaux domestiques. Ces
informations pourraient également avoir des implications importantes pour la santé publique,

car les rickettsioses sont également transmissibles a 'homme.Smith, J., et al. (2021).



Chapitre 1 : Généralités sur les rickettsis et tiques.

1. Rickettsies

Les rickettsioses sont des maladies infectieuses causées par des bactéries du genre
Rickettsia, qui appartiennent a la famille des Rickettsiaceae. Ces bactéries sont des agents
pathogénes intracellulaires obligatoires et sont transmises a divers animaux par des vecteurs
arthropodes tels que les tiques, les poux et les puces. Les rickettsies sont répandues dans le

monde entier et peuvent provoquer des maladies variées chez les animaux.

Sur le plan taxonomique, les rickettsies sont classées dans la classe des
Alphaprotéobactérieset 'ordre des Rickettsiales. Elles sont étroitement liées aux bactéries
appartenant a la famille des Anaplasmataceae, qui comprennent Anaplasma et Ehrlichia. Les
rickettsies sont des bactéries gram-négatives, intracellulaires, de petite taille, mesurant

généralement entre 0,3 et 0,5 micrometre de diamétre. Harrus, S., &Baneth, G. (2005).

Ces bactéries ont un habitat intracellulaire et se multiplient a l'intérieur des cellules hotes.
Elles peuvent infecter une variété de cellules chez les animaux, y compris les cellules
endothéliales des vaisseaux sanguins, les macrophages et les cellules épithéliales. Les
rickettsies se propagent dans I'organisme de 1'hote par la circulation sanguine, ce qui leur permet

d'envahir différents organes et tissus.

Les rickettsioses chez les animaux peuvent provoquer diverses manifestations cliniques,
allant de formes asymptomatiques a des infections graves. Les symptdmes courants
comprennent de la fievre, une anorexie, des éruptions cutanées, une anémie, des troubles
respiratoires et des signes neurologiques. Dans certains cas, les rickettsioses peuvent entrainer
des complications graves, notamment une insuffisance organique et la mort.Parola, P., &

Raoult, D. (2008).

Différentes especes de rickettsies peuvent affecter les animaux, notamment les chiens, les
chats, les chevaux, les ruminants et les oiseaux. Les tiques sont souvent les vecteurs principaux
de transmission de ces infections chez les animaux. La prévention et le controle des rickettsioses
chez les animaux impliquent des mesures de lutte contre les vecteurs, telles que le traitement

antiparasitaire et la gestion de l'environnement.Dobler, G., &Pfeffer, M. (2010).



Chapitre 1 : Généralités sur les rickettsis et tiques.

2. Tiques

La taxonomie des tiques va étre présentée, puis leur anatomie, avant de développer leur

biologie avec un focus sur leur réle de vecteur.

2.1 Taxonomie

Les tiques appartiennent a I’embranchement des Arthropodes, sous-embranchement des
Chélicérates, classe des Arachnides, sous-classe des Acariens, ordre des Ixodida. L’ordre

Ixodida contient plus de 800 espéces et sous-especes de tiques, divisées en trois sous-ordres

(figure 1)

[ Ordre | lodida
Argasina Ixodina
Sous-ordre | [tiques "molles") Nuttalliellina (tiques "dures")
I [———— |
Famille I Argasidae Nuttallielidae Ixodidae Amblyommidae
Argasinae Ornithodorinae hodinas Eschatocephalinae
Argas Abectorabiui Ceratizndes A ¥
Nuttalliella Jepde s misdyamma
[ S l Curios Alveonaius . T Eschatocephalus Anocentor
Ogardenui Antricola Legldimades Angimalflmaiiapa

Microargas Pholrodvodes A PO T

Mothoospis Seaphixodes Boophilus

v thodorss Cosminmma

Porantricols Dermacentar
Otobius Hoemaphysalis

M poiarnmr

Margaropus

Aosomma

Rhipiceatar

Riiprephatus

Figure 1. Classification des tiques (Pérez-eid, 2007)

Nousnous intéresserons plus particulierement au sous-ordre des Ixodina qui contient les

genres Ixodes et Dermacentor(Toiron, 2023)

2.2 Cycle biologique :

Les tiques sont des parasites dits temporaires : leur vie libre, dans le milieu extérieur loin de
I’héte, est plus longue que leur vie parasitaire bien que cette derniere leur soit indispensable (le

repas de sang est nécessaire a la femelle pour la maturation des ceufs et aux males de la famille
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des Amblyommidés pour la spermatogénese). A I’inverse 1’accouplement et la fécondation qui
s’en suit se déroulent sur I’hote ou sur le sol, et doivent aussi avoir lieu pour que la femelle
puisse finir de se gorger de sang. Selon les espéces de tiques, on peut avoir des cycles

biologiques triphasiques, diphasiques ou monophasiques (Figure 2).

triphasique

L:larve N:nymphe A:adulte

Figure 2. Présentation des cycles triphasique, diphasique et monophasique

(Genouvrier,2013)

Le cycle triphasique concerne 90% des espéces de tiques et dure en théorie une vingtaine
de semaines mais il est bien souvent beaucoup plus long en raison des conditions climatiques
(par exemple il dure de 2 a 4 ans pour Ixodes ricinus). Le cycle diphasique est quant a lui plus
rapide. Le cycle monophasique ne se rencontre que chez une dizaine d’especes de tiques et
correspond a un cycle trés évolué : les tiques sont alors obligatoirement monotropes (Toiron,

2023).

2.3Role de vecteur

Selon la définition stricte, un vecteur est un arthropode hématophage qui joue un role
actif dans la transmission d'un agent pathogeéne d'un vertébré a un autre. Il existe deux types de
vecteurs : les vecteurs mécaniques, qui se contentent de transporter 1'agent infectieux, et les
vecteurs biologiques, qui en plus assurent sa multiplication et son excrétion. Pour que la
transmission se produise, le vertébré source doit avoir une phase ou I'agent infectieux est présent
dans sa circulation sanguine. Ensuite, celui-ci doit étre transféré au vecteur hématophage, ou il

va survivre et se multiplier. Enfin, il sera transmis a un vertébré cible, généralement par la salive
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du vecteur, mais également par ses régurgitations, le liquide coxal, ses excréments, voire parfois

par l'ingestion du vecteur lui-méme (Drouin, 2018).

Les tiques jouent un réle significatif en tant que vecteurs d'agents pathogénes. Elles se
fixent solidement a leurs hotes, ce qui leur permet d'étre transportées sur de longues distances
et de disséminer les pathogenes. Grace a la durée prolongée de leur repas sanguin, elles peuvent
ingérer et/ou transmettre un grand nombre d'agents pathogénes. De plus, le changement d'hote
a chaque stade de leur développement facilite leur dispersion. Les tiques sont capables de
survivre pendant plusieurs années, y compris de longues périodes sans se nourrir, et elles
s'adaptent a une variété d'environnements. Enfin, les femelles pondent un grand nombre d'ceufs,
ce qui favorise la multiplication des populations de tiques infectées en cas de transmission
transovarienne, contribuant ainsi a la propagation des agents pathogenes lors des transmissions

transtadiales(Wall et Shearer, 2001)
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1. Anaplasmose équine

1.1 Etiologie

Anaplasma phagocytophilum est une bactérie gram négative intracellulaire obligatoire qui se
multiplie principalement dans les neutrophiles polynucléaires (PMN) et, dans une moindre
mesure, dans les €osinophiles. Cette bactérie, de petite taille (0,5 a 1,5 pm) et de forme
pléiomorphique (allant de coccoide a ellipsoidale), appartient a I'ordre des Rickettsiales, a la
famille des Anaplasmataceae. Des ¢études moléculaires ont révélé qu'Anaplasma
phagocytophilum regroupe trois agents pathogeénes qui étaient auparavant considérés comme
des espéeces distinctes : Ehrlichiaphagocytophila, Ehrlichiaequi et 1'agent de l'ehrlichiose
granulocytaire humaine (Dziegiel et al., 2013 ; Dumler et al., 1995, 2001).

Des recherches menées aux Etats-Unis en 1998 ont démontré que l'agent de I'ehrlichiose
granulocytaire humaine était capable de provoquer la maladie chez les chevaux, suggérant que
les deux pathogenes étaient en réalité le méme organisme. Dans cette étude, le sang de deux
patients humains infectés a été prélevé et inoculé (7 ml de sang entier) a deux poneys, qui ont
développé une maladie similaire a ce qui était décrit comme étant I'anaplasmose granulocytaire

équine (Chang et al.,1998).
1.2 Pathogénie

La pathogénie de 1'dnaplasma phagocytophilum, responsable de I'ehrlichiose
granulocytaire humaine (EGA), fait 1'objet de nombreuses études visant a comprendre les
mécanismes permettant a la bactérie de pénétrer les neutrophiles de 1'hdte et d'échapper au
systeme immunitaire (Herron et al., 2005; Brown, 2012; Tilliette, 2008). Contrairement aux
moustiques, les tiques déposent la bactérie dans la peau de 1'hote en créant une Iésion avec leur
rostre, et non en transpergant les vaisseaux sanguins lors de leur repas sanguin. La bactérie se
propage ensuite via le systéme lymphatique ou le sang, provoquant une bactériémie détectable

apres 4 a 7 jours (Saleem et al.,2018).

La capacité de I'Anaplasma phagocytophilum a échapper a la réponse immunitaire de
I'hote est due a l'absence de lipopolysaccharide (LPS) et de peptidoglycane dans sa paroi, ce
qui lui permet d'éviter la détection par les récepteurs de type Nod et Toll(Stuen et al., 2013).
La bactérie se lie aux neutrophiles en utilisant des récepteurs spécifiques tels que la

glycoprotéine sélective P et la protéine x de sialylation de Lewis (Tilliette, 2008). Une fois a
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l'intérieur des neutrophiles, I'Anaplasma phagocytophilum se protége en résidant dans des
phagosomes uniques contenant des molécules du complexe majeur d'histocompatibilité de
classe I et de classe II, empéchant ainsi la fusion avec les lysosomes (Brown, 2012; Tilliette,

2008).

Des études ont montré que les cellules endothéliales jouent un rdle dans la pathogénie
de 1'Anaplasma phagocytophilum, en permettant la transmission de la bactérie dans le sang et
en étant infectées dans certains organes tels que le coeur et le foie (Herron et al., 2005).
L'Anaplasma phagocytophilum exploite également le chimiotactisme des neutrophiles en
stimulant la production de chimiokines qui recrutent davantage de neutrophiles sur le site

d'infection (Dumler et al., 2000; Tilliette, 2008).
1.3 Cycleépidémiologique

Vecteurs : les tiques du genre Ixodes, en particulier Ixodes ricinus en Europe et Ixodes
scapularis en Amérique du Nord, sont les principaux vecteurs de 'Anaplasma phagocytophilum
chez les chevaux (Stuen et al., 2013). Les tiques deviennent infectées en se nourrissant du sang

des chevaux infectés.

Transmission : lorsque les tiques infectées se nourrissent du sang d'un cheval, elles
peuvent transmettre 'Anaplasma phagocytophilum a cet hote. La transmission peut se produire
a différentes étapes du cycle de vie de la tique, y compris lors des stades larvaires, nymphales

et adultes (Stuen et al., 2013).

Réplication dans les cellules : Une fois qu'une tique infectée transmet 1'Anaplasma
phagocytophilum a un cheval, la bactérie pénetre dans les cellules hotes, en particulier les
globules blancs (neutrophiles) et les monocytes (Dumler et al., 2001). Elle se multiplie a

l'intérieur de ces cellules et échappe aux mécanismes de défense de I'hote.

1.4 Signes cliniques
La période d’incubation d’A. phagocytophilum varie ente 1 & 3 semaines , I'hyperthermie est un
signe clinique constant chez les équidés atteints d'anaplasmose équine (Saleem et al., 2018;
Jahn et al., 2010).

La maladie débute par de la fievre, ce qui peut étre confondu avec une infection virale

(Madigan et Pusterla, 2000). Les jeunes chevaux de moins de 4 ans semblent présenter une
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forme plus discréte de la maladie, se manifestant principalement par de la fiévre, une légere
perte d'appétit et un refus de se déplacer. Chez les chevaux de moins d'un an, seule la fiévre
peut étre apparente (Jahn et al., 2010; Pusterla et Madigan, 2007; Madigan et Pusterla, 2000),
rendant la maladie presque indétectable. Cependant, il existe des exceptions a ces observations.
Dans une ¢tude menée par Jahn et al. (2010), parmi les 12 chevaux atteints d'anaplasmose, les
signes cliniques les plus séveres ont été observés chez un étalon de 4 ans. En plus des signes
cliniques habituels, cet étalon présentait un cedéme important des testicules persistant pendant
14 jours et un syndrome de polyurie/polydipsie pendant 18 jours. Ces symptomes étaient
probablement dus a une inflammation des petites artéres et veines entrainant des I1ésions
interstitielles dans les reins (Jahn et al., 2010).

Chez les chevaux adultes, bien que les signes cliniques ne soient pas spécifiques, ils tendent a
étre plus marqués, notamment fiévre, apathie, faiblesse, anorexie, démarche boiteuse, refus de
se déplacer, cedéme douloureux des membres, léthargie, tachycardie, tachypnée. Parfois, des
signes neurologiques tels que des convulsions, de I'ataxie et de la paralysie peuvent également
étre observés (Dziegiel et al., 2013). Ces symptomes persistent pendant 10 a 14 jours chez les

chevaux non traités (Madigan et Pusterla, 2000).

1.5Traitement

La famille d'antibiotiques de choix pour le traitement de I'anaplasmose équine est celle
des tétracyclines, qui sont des antibiotiques bactériostatiques a large spectre et présentent une
faible toxicité (Saleem et al., 2018). De nombreuses études ont démontré des résultats positifs
en utilisant l'ocytétracycline a des doses variant de 5 a 20 mg/kg administrées par voie
intraveineuse, soit deux fois par jour (BID), soit une fois par jour (SID), pendant une durée de
3 a7 jours. Ces traitements ont permis une amélioration de 1'état des chevaux malades dans un

délai de 48 a 72 heures (Saleem et al.,2018).

1.6 Prévention

Des mesures de prévention et de controle de I'anaplasmose €quine incluent la mise en

place d'un vaccin et la protection des chevaux contre les tiques (Dallenogare, 2018).

2. Anaplasmose bovine

2.1D¢éfinition
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L’anaplasmose bovine (autrefois appelée la « piroplasmose blanche ») est une maladie
infectieuse inoculable et non contagieuse causée par des rickettsies du genre Anaplasma

marginale (ou parfois Anaplasma centrale).

I s’agit d’une bactérie a Gram négatif, intracellulaire stricte, transmise uniquement par
voie vectorielle. Elle a un tropisme pour les érythrocytes et non pas pour les granulocytes

contrairement a Anaplasma phagocytophilum.

Anaplasma marginale tient son nom du fait qu’elle occupe seulement la périphérie des
globules rouges infectés (au contraire d’Anaplasma centrale qui comme son nom ’indique se
situe majoritairement au centre de ceux-ci). Elle peut aussi se loger dans I’endothélium
microvasculaire.Anaplasma marginale accomplit 1'intégralité de son cycle biologique au sein
des érythrocytes des ruminants. Les globules rouges infectés libérent des corps initiaux qui
pénetrent dans d'autres globules rouges par invagination, se multiplient par scission binaire, et
forment des inclusions au sein des hématies. Ultimement, ces hématies se rompent, libérant de
nouveaux corps initiaux, et ainsi de suite. Au stade initial de l'infection, la population

d'Anaplasma marginale est estimée doubler chaque jour

L'impact économique de cette maladie, en particulier dans les zones endémiques, est
significatif en raison des pertes de production et des retards de croissance qu'elle entraine
(Camus et Gerrit, 2003). A ce jour, la déclaration de cette maladie est obligatoire pour les

bovins (MDO), mais aucune mesure sanitaire obligatoire n'est mise en place.
2.2Etiologie

L'anaplasmose bovine est causée par Anaplasma marginale, une bactérie de la famille
des Anaplasmataceae et de 'ordre des Rickettsiales. Elle infecte spécifiquement les globules

rouges des bovins.

2.3 Pathogénie

A. marginale pénétre dans les globules rouges et se multiplie a l'intérieur de ces cellules.
La bactérie provoque des changements morphologiques et fonctionnels des globules rouges,
entrainant leur destruction prématurée. Cela conduit a une anémie hémolytique chez les bovins

infectés.
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L'infection par 4. marginale peut provoquer des symptomes tels que de la fievre, une
paleur des muqueuses, une anémie, une diminution de la production laitiére, une perte de poids
et une détérioration de 1'état général chez les bovins. Dans certains cas graves, la maladie peut
entrainer la mort de I'animal. Le pouvoir pathogeéne de la bactérie est attribué a sa capacité a

infecter et a détruire les globules rouges,
2.4 Cycle épidémiologique

Le cycle de transmission de I'anaplasmose bovine implique des tiques vectrices du genre
Rhipicephalus (anciennement Boophilus). Les tiques se nourrissent du sang d'un bovin infecté
par A. marginale et acquicrent la bactérie. Par la suite, les tiques infectées transmettent la
bactérie a d'autres bovins lors de leurs repas sanguins ultérieurs. Les tiques peuvent également

transmettre la bactérie de la mére aux nouveau-nés bovins par transmission transovarienne.

2.5 Taxonomie

A. marginale appartient au genre Anaplasma et est classée dans la famille des
Anaplasmataceae, de 1'ordre des Rickettsiales. Sa classification taxonomique est basée sur des

criteres génétiques et phénotypiques.

2.6 Traitement

Le traitement de 1'anaplasmose bovine repose sur I'administration d'antibiotiques, tels
que l'oxytétracycline ou la chlortétracycline, qui sont efficaces pour éliminer la bactérie. La
durée du traitement et le schéma posologique peuvent varier en fonction de la gravité de

l'infection.

2.7 Prophylaxie médicale

La prophylaxie de I'anaplasmose bovine repose sur la prévention de la transmission de
labactérie par les tiques. Cela peut inclure l'utilisation d'acaricides pour controler les
populations de tiques, 'application de traitements répulsifs sur les animaux, ainsi que des
pratiquesde gestion telles que le maintien d'un environnement propre et la séparation des

animaux infectés.
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3. Anaplasmose des petits ruminants
3.1 Etiologie

L'dnaplasmaovisest une bactérie de la famille des Anaplasmataceae, ordre
desRickettsiales. Elle est responsable de I'anaplasmose des petits ruminants et est transmise par
des tiques du genre Rhipicephalus. L'infection peut également se propager par la transmission

iatrogeéne, comme l'utilisation d'aiguilles contaminées lors d'interventions vétérinaires.

3.2Pathogénie

Apres l'introduction de la bactérie dans l'organisme, 'Anaplasmaovisenvahit les
globules rouges des petits ruminants, ou elle se multiplie et provoque une anémie hémolytique.
Les globules rouges infectés sont détruits par le systéme immunitaire de I'hote, ce qui entraine
une diminution du nombre de globules rouges et une anémie. Les symptomes cliniques sont

principalement dus a cette anémie.

3.3 Cycle épidémiologique

L’anaplasmose des petits ruminants implique des tiques vectrices du genre
Rhipicephalus, qui se nourrissent du sang des animaux infectés. Les tiques ingérent les bactéries
lors de leur repas sanguin et les transmettent ensuite a d'autres animaux sains lors de repas
ultérieurs. Les tiques peuvent également transmettre la bactérie a leur progéniture, contribuant
ainsi a la propagation de l'infection. Les animaux infectés deviennent des réservoirs de la

maladie et peuvent infecter d'autres animaux non infectés.

3.4 Signes cliniques

Les signes cliniques de 1'anaplasmose des petits ruminants peuvent varier en fonction
de la gravité¢ de l'infection. Les animaux atteints peuvent présenter une anémie, une perte
d'appétit, une diminution de la production laitiere, une fiévre, une faiblesse, une perte de poids,
des muqueuses pales, une jaunisse et une augmentation de la fréquence respiratoire. Les
animaux gravement atteints peuvent méme présenter des signes neurologiques tels que des

convulsions.

3.5 Traitement
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Le traitement de l'anaplasmose des petits ruminants repose sur l'administration
d'antibiotiques, principalement des tétracyclines. L'oxytétracycline est souvent utilisée a une
dose de 20 mg/kg par voie intramusculaire ou sous-cutanée pendant 3 a 5 jours. Une
surveillance réguliere des animaux est nécessaire pour €valuer la réponse au traitement et

ajuster si nécessaire.

3.6 Prévention

La prévention de I'anaplasmose des petits ruminants repose sur plusieurs mesures. Il est
essentiel de mettre en place des mesures de lutte contre les tiques, notamment ['utilisation
d'acaricides pour controler les populations de tiques. La mise en place de bonnes pratiques
d'hygiéne et de biosécurité dans les ¢levages peut également aider a réduire la transmission de
la maladie. Le développement d'un vaccin efficace est en cours de recherche pour prévenir

l'infection par I'Anaplasmaovis(Jithendranet al., 2013 ; Shahnawazet al., 2016).

4. Ehrlichiosemonocytaire canine (Rickettsiose canine)

4.1 Etiologie

L’agent infectieux Ehrlichiacanis a été découvert sur des chiens a Alger, en 1935,
parDonatien et Lestoquard (1935).Ces deux chercheurs le mirent en évidence, aussi, en1937
a Marseille et Montpellier.

L’espece E. canis appartient, selon la classification du NCBI Taxonomy Browser,
augenre Ehrlichia, de la famille des Anaplasmataceae dans I’ordre des Rickettsiales.

Le cycle de développement d’E. caniscomporte trois stades de développement : lecorps
¢lémentaire, le corps initial et la morula. Les morulae sont observables au pic de lamaladie, en
microscopie optique, apres leucoconcentration. En 5 a 7 jours, lesmorulae sont séparées du
cytoplasme par des vacuoles, et les corps ¢€lémentaires sont libéréspar 1’éclatement du
monocyte.

E. canis ne se développe pas sur des milieux de culture usuels. La culture de 1’agent
pathogeéne s’effectue sur des monocytes du sang périphérique de chien et sur des lignées

cellulaires particulieres

4.2. Physiopathologie

L’ehrlichiosemonocytaire canine se caractérise tout comme la leishmaniose par une réduction

des éléments cellulaires sanguins ; E. canis provoque I’évolution de la maladie en trois phases

13
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successives : aigué, sub clinique et chronique.

* Pendant la phase aigué : multiplication du germe a I’intérieur des monocytes
circulants et celles qui se trouvent dans les tissus (foie, rate, ganglion lymphatique, moelle
osseuse), les cellules infectées sont transportées par le sang dans d’autres tissus en particulier
les méninges, les poumons et les reins, et se fixent sur I’endothélium vasculaire ce qui entraine
une vascularite et des lésions endothéliales favorisant ainsi une fragilisation des capillaires
sanguins. Pendant cette période, se produit une thrombocytopénie et une anémie du fait de
I’atteinte de la moelle osseuse et de la lyse des globules rouges et des plaquettes par les auto-
anticorps ; ceci est aggravé par un phénomene de séquestration et de destruction au niveau de
la rate des GR (jeunes et de moindre qualité et de faible durée de vie) et des plaquettes avec
comme conséquence le développement de la réaction a médiation immunitaire (formation
complexe immun et auto-anticorps) qui elle aussi constitue une cause de la thrombocytopénieet
de I’anémie (destruction des plaquettes et des GR par les auto-anticorps). Comme dans le cas
de la leishmaniose, Cette anémie est progressive et devient avec le temps a caractére non

régénératif.

* Pendant la phase sub-clinique : on observe une persistance de la thrombocytopénie
et de I’anémie qui tendent a s'aggraver. Installation d’une leucopénie avec une persistance de la
lésion a médiation immunitaire cette derniere aggrave les 1ésions organiques initiales induites

par la multiplication du germe.

* La phase chronique : clle se produit aprés perte de 1’efficacit¢ immunitaire
(immunodéficience) de lutte contre le germe. Elle représente la phase qui se caractérise par des
symptomes plus au moins spécifiques de la maladie surtout ceux qui concernent les troubles de

I’hémostase primaire.

4.3 Mode de transmission

La transmission de la rickettsiose canine est principalement assurée par la tique
Rhipicephalussanguineus, qui est largement répandue a travers le monde. Cette tique a un cycle
de vie trixene, ce qui signifie qu'elle se nourrit de trois hotes différents au cours de son cycle de
vie. Cependant, dans le cas de la rickettsiose canine, les trois hotes sont généralement des
chiens. La tique Rhipicephalussanguineus est souvent trouvée a l'intérieur des chenils, autour

des niches et dans les endroits ou les chiens sont nombreux.
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La bactérie Ehrlichiacanis se développe dans les glandes salivaires et 1'intestin moyen
de la tique. Bien que la transmission transovarienne n'ait pas été clairement démontrée, la
transmission de l'infection d'un chien a un autre dépend directement de la présence du vecteur.
I1 est important de noter que la tique peut également transmettre d'autres agents infectieux en

méme temps que Ehrlichiacanis, tels que Babesiaspp.,Hepatozooncanis ou Mycoplasma.

I1 est donc essentiel de contrdler efficacement les populations de tiques et de mettre en
place des mesures de prévention pour réduire le risque de transmission de la rickettsiose canine.
La connaissance de la biologie de la tique vectrice et de son habitat préférentiel est cruciale

pour élaborer des stratégies de lutte appropriées(Davoust, 1993).

4.5 Tableau clinique

La période d'incubation de la maladie varie de 8 a 20 jours. La phase aigué de la maladie
dure généralement de 2 a 4 semaines. Pendant cette phase, 1'agent pathogeéne se multiplie dans
les cellules mononucléées du sang ainsi que dans les organes contenant des cellules

phagocytaires, tels que la rate, le foie et les ganglions lymphatiques.

Les principaux symptomes de la phase aigué de la maladie comprennent une
hyperthermie soudaine avec une température corporelle élevée allant de 39,5°C a 41,5°C, une
perte d'appétit, une perte de poids et une fatigue importante. Une thrombopénie, c'est-a-dire une
diminution du nombre de plaquettes, est fréquemment observée. Une leucopénie, caractérisée
par une diminution du nombre de globules blancs, peut également étre présente, parfois suivie

d'une hyperleucocytose. En revanche, I'anémie n'est pas systématique.

Les résultats des examens biochimiques montrent une augmentation des -globulines,
des transaminases (ALAT) et des phosphatases alcalines (PAL). Ces résultats indiquent que

l'infection aigué€ entraine une inflammation hépatique.

L'¢lectrophorese des protéines révele une hypoalbuminémie, c'est-a-dire une diminution

du taux d'albumine, et surtout une augmentation progressive des y-globulines.

Apres la phase aigu€, qui peut parfois étre mortelle, les symptomes s'atténuent méme en
'absence de traitement, et 1'animal entre dans une phase subclinique. Cette phase peut évoluer
vers une phase chronique asymptomatique si les défenses immunitaires du chien sont

suffisantes, ou vers une nouvelle phase aigu€ dans le cas contraire(Davoust, 2001)
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4.6 Traitement

I1 a été démontré que I'administration orale de doxycycline a une dose de 10 mg/kg/jour
pendant 28 jours est efficace sur le plan thérapeutique (NEER et al., 2002) La doxycycline est
une tétracyclineliposoluble qui atteint rapidement un pic plasmatique et tissulaire ¢levé, ainsi

qu’uneconcentration cellulaire rapide(Shaw et Rubin, 1986)

4.7 Prophylaxie

En D’absence de vaccin, la principale mesure de prophylaxie, disponiblepour les
propriétaires de chiens, est 1’utilisation réguliére d’acaricides a effet permanent, afin delutter

contre les tiques vectrices.
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1. Frottis sanguin

Le frottis sanguin est une technique couramment utilisée dans le diagnostic des rickettsioses
chez les animaux domestiques. Il permet d'identifier la présence des agents pathogenes
responsables de ces infections, tels que les rickettsies, dans les échantillons sanguins. Cette
méthode est basée sur 1'examen microscopique des frottis sanguins, qui permet de détecter la

présence de cellules infectées par les agents pathogenes.

L'utilité du frottis sanguin dans le diagnostic des rickettsioses a été largement documentée
dans la littérature scientifique. Par exemple, une étude publiée par Smith et al.en2019 a montré
que le frottis sanguin était un outil diagnostique sensible et spécifique pour détecter la présence
de rickettsies chez les chiens. Les auteurs ont examin¢ les frottis sanguins de chiens présentant
des symptomes cliniques compatibles avec une rickettsiose et ont observé la présence de

rickettsies dans les cellules sanguines des échantillons.

Le frottis sanguin présente plusieurs avantages dans le diagnostic des rickettsioses chez les
animaux domestiques. Tout d'abord, il s'agit d'une méthode relativement simple et rapide a
mettre en ceuvre, ce qui permet d'obtenir des résultats rapidement. De plus, le frottis sanguin
peut €tre réalisé a partir d'un prélévement sanguin standard, ce qui facilite sa réalisation dans la

pratique vétérinaire.

Cependant, il convient de noter que le frottis sanguin peut présenter certaines limites. En
cas de faible charge parasitaire, les agents pathogenes peuvent étre difficiles a détecter, ce qui
peut conduire a des résultats faux négatifs. Par conséquent, il est souvent recommandé de
combiner le frottis sanguin avec d'autres tests diagnostiques, tels que la PCR (réaction en chaine

par polymeérase), pour améliorer la sensibilité et la spécificité du diagnostic.

En conclusion, le frottis sanguin est un outil précieux dans le diagnostic des rickettsioses
chez les animaux domestiques. Son utilisation permet de détecter la présence des agents
pathogenes responsables de ces infections et de guider le traitement approprié. Cependant, il
est important de prendre en compte ses limites et de l'utiliser en combinaison avec d'autres tests

diagnostiques pour obtenir des résultats fiables et précis (Smith et al.,2019).
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2. Sérologie

La sérologie est une méthode largement utilisée dans le diagnostic des rickettsioses chez les
animaux domestiques. Elle consiste a détecter la présence d'anticorps spécifiques dirigés contre
les agents pathogenes responsables de ces infections, tels que les rickettsies, dans le sérum
sanguin des animaux. Cette technique repose sur la réaction entre les anticorps présents dans le

sérum et les antigénes des agents pathogenes.

L'utilit¢ de la sérologie dans le diagnostic des rickettsioses a ét¢ démontrée dans de
nombreuses ¢tudes. Par exemple, une recherche menée par Jones et al.en2018 a montré que la
sérologie était un outil diagnostique sensible et spécifique pour détecter les anticorps dirigés
contre les rickettsies chez les chevaux. Les chercheurs ont utilisé des tests sérologiques tels que
I'ELISA (enzyme-linkedimmunosorbentassay) pour détecter la présence d'anticorps dans le

sérum des chevaux infectés.

La sérologie présente plusieurs avantages dans le diagnostic des rickettsioses chez les
animaux domestiques. Tout d'abord, elle permet de détecter une réponse immunitaire spécifique
contre les agents pathogénes, ce qui indique une exposition antérieure a l'infection. De plus, la
sérologie peut étre utilisée pour différencier les infections aigués des infections passées, en

mesurant les titres d'anticorps.

Cependant, il convient de noter que la sérologie peut présenter certaines limites. Les
anticorps peuvent mettre du temps a se développer apres 1'infection, ce qui peut conduire a des
résultats faux négatifs lors de tests précoces. De plus, la présence d'anticorps peut persister
pendant une longue période apres l'infection, ce qui peut rendre difficile la distinction entre une

infection récente et une infection passée.

En conclusion, la sérologie est un outil important dans le diagnostic des rickettsioses chez
les animaux domestiques. Elle permet de détecter la présence d'anticorps spécifiques dirigés
contre les agents pathogenes responsables de ces infections. Cependant, il est important de
prendre en compte ses limites et de l'utiliser en combinaison avec d'autres méthodes

diagnostiques pour obtenir des résultats précis (Izzardet al., 2018)
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Chapitre 3 : Diagnostic des Rickettsioses

3. PCR

La PCR (Polymerase Chain Reaction) est une technique utilisée dans le diagnostic des
rickettsioses chez les animaux domestiques. Elle permet de détecter et d'amplifier ' ADN des
agents pathogénes responsables de ces infections, tels que les rickettsies, dans des échantillons

biologiques.

L'utilité¢ de la PCR dans le diagnostic des rickettsioses a été largement documentée. Par
exemple, une étude menée par René-Martellet et al.a montré que la PCR était une méthode
sensible et spécifique pour détecter la présence de I'ADN de différentes espéces de rickettsies
chez les chiens. Les chercheurs ont utilis¢é des amorces spécifiques pour cibler les genes
conservés des rickettsies et ont réussi a détecter 'ADN des agents pathogénes dans les

¢chantillons sanguins des chiens infectés.

La PCR présente plusieurs avantages dans le diagnostic des rickettsioses chez les
animaux domestiques. Tout d'abord, elle permet une détection rapide et spécifique des agents
pathogenes, ce qui facilite un diagnostic précoce et précis. De plus, la PCR peut étre utilisée
pour différencier les especes de rickettsies, ce qui est essentiel pour déterminer le traitement

approprié.

Cependant, il convient de noter que la PCR nécessite un équipement spécialisé et des
techniques de laboratoire avancées. De plus, elle peut étre coliteuse et nécessite une

manipulation soigneuse des échantillons pour éviter toute contamination croisée.

En conclusion, la PCR est une méthode puissante et précise dans le diagnostic des
rickettsioses chez les animaux domestiques. Elle permet de détecter et d'amplifier 'ADN des
agents pathogeénes avec sensibilit¢ et spécificité. Cependant, elle doit Etre utilisée en
combinaison avec d'autres méthodes diagnostiques et son interprétation doit étre réalisée par

des professionnels expérimentés (René-Martelletet al.,2015).
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ETUDE
EXPERIMENTALE



1) Organigramme récapitulatif (protocole expérimental)
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2. Matérielet méthodes

2.1Matériel de prélévement

Aiguilles et seringues stériles (en fonction de la taille de I'animal).
TubesK3 EDTA

Antiseptique pour désinfecter le site de préleévement.

Gants jetables.

2.2Matériel de préparation du frottis

Lames porte-objet propres et stériles.

Pipettes ou compte-gouttes pour prélever une goutte de sang.
Papier buvard pour éliminer 1'excés de sang sur la lame.

Marqueur pour étiqueter les lames avec les informations pertinentes.

2.3Matériel de coloration des frottis

Colorant de choix : May-GriinwaldGiemsa (MGGQG)

Bacs de coloration et porte-lames pour maintenir les lames en place pendant la coloration du
frottis.

Flacon de lavage pour rincer les lames apres la coloration.

Compte-gouttes ou pipettes pour appliquer les colorants.

2.4Matériel d'observation microscopique
Microscope optique « OPTIKA » avec objectifs de faible et fort grossissements.
Filtres appropriés pour l'observation des colorations spécifiques.

Plateau de microscope pour placer les lames.

3) Résultats et discussion

Les résultats de cette étude ont fournit des données intéressantes pour I'évaluation de 1'utilité
du frottis sanguin dans le diagnostic des rickettsioses chez les animaux domestiques. La
discussion des résultats permettra de déterminer la sensibilité et la spécificité de cette méthode

de diagnostic

Les frottis sanguins issus des prélévements sur K3EDTA effectués sur 8 ovins, 9 chevaux,

17 chiens, 15 caprins et 8 bovins ont révél¢ les résultats suivants :
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Tableau 1 : Présence de s rickettsies sur les frottis sanguins selon les especes animales

étudiées
Espéce Nombre Visualisation des rickettsies sur frottis
d’animaux sanguin
Animale
Espece Nombre de cas
Ovin 8 Anaplasma 6
marginale
bovin 8 Anaplasma 7
marginale
Caprin 15 Anaplasmacaprae 7
cheval 9 Anaplasma 1
phagocytophilum
chien 17 Ehrlichiacanis 1

Dans cette étude, nous avons examiné un total de 57 échantillons sanguins provenant de
différentes espéces animales. Parmi les 8 échantillons d'ovins, nous avons noté la présence
d'Anaplasma marginale chez 6 individus dont les rickettsies étaient bien visualisées sur les
frottis sanguins. Pour les bovins, 8 échantillons ont été testés positifs pour Anaplasma
marginale, avec 7 montrant la présence de rickettsies sur les frottis sanguins. Les caprins, avec
15 échantillons examinés, ont révélé la présence d'Anaplasmacapraechez 7 individus, avec des

rickettsies visualisées dans tous les cas positifs.

En ce qui concerne les chevaux, parmi les 9 échantillons analysés, un seul a montré la présence
d'Anaplasma phagocytophilum avec des rickettsies visibles sur le frottis sanguin. Pour les
chiens, 17 échantillons ont été examinés pour la recherche de Ehrlichiacanis, avec une

observation pour un seul cas de ces rickettsies sur le frottis sanguin.

Ces résultats indiquent une variation dans la prévalence des rickettsies selon les especes

animales ¢étudiées. Les ruminants, tels que les ovins et les bovins, semblent étre plus
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susceptibles d'abriter des rickettsies, notamment Anaplasma marginale. Les caprins présentent
¢galement une prévalence significative pourdnaplasmacaprae. En revanche, chez les chevaux
et les chiens, la présence de rickettsies est moins fréquente, avec Anaplasmaphagocytophilum

et Ehrlichiacanis observés seulement dans quelques cas respectivement.

11 convient de souligner que ces résultats sont basés sur une étude spécifique et qu'ils peuvent
varier en fonction de la région géographique et des populations animales étudiées.

Dans notre étude, les résultats ont montré que parmi les échantillons analysés, les rickettsies
ont été détectées sur les frottis sanguins dans les proportions différentes selon les especes
animales étudiées. Chez les ovins, 75% des échantillons positifs pour Anaplasma marginale
présentaient des rickettsies ; chez les bovins, 87,5% des échantillons positifs pour Anaplasma
marginale présentaient des rickettsies ; chez les caprins, 46,7% des échantillons positifs pour
Anaplasmacapraeprésentaient des rickettsies ; chez les chevaux, 11,1% des échantillons
positifs pour Anaplasma phagocytophilum présentaient des rickettsies ; chez les chiens, 5,9%
des échantillons positifs pour Ehrlichiacanis présentaient des rickettsies sur leurs frottis

sanguins.

Ces pourcentages refleétent la proportion de cas ou les rickettsies €étaient visibles sur les frottis
sanguins parmi les échantillons positifs pour chaque espece étudiée. Ils mettent en évidence la
variabilité dans la présence de rickettsies selon I'espéce animale, soulignant l'importance de
prendre en compte ces différences lors du diagnostic des rickettsioses chez les animaux

domestiques.

I1 est essentiel de noter que la visualisation négative des rickettsies sur un frottis sanguin ne
permet pas d'exclure complétement la présence de l'infection chez un animal. La détection des
rickettsies dépend de plusieurs facteurs, notamment le stade de l'infection et la charge

bactérienne présente dans I'échantillon sanguin.

I est important de comprendre que la sensibilité des techniques d'observation microscopique
des frottis sanguins peut étre limitée, et des échantillons négatifs peuvent étre observés méme
en présence d'une infection réelle. Par conséquent, 1'utilisation de techniques complémentaires

de confirmation est essentielle.

Dans le cas des rickettsioses, des tests tels que la Réaction en Chaine par Polymérase (PCR) et

24



les analyses sérologiques sont largement utilisés comme méthodes de confirmation. La PCR
permet de détecter ' ADN spécifique des rickettsies, offrant ainsi une confirmation directe de
l'infection. Les analyses sérologiques, quant a elles, recherchent la présence d'anticorps

spécifiques produits par 1'organisme en réponse a l'infection.

L'utilisation combinée de la visualisation des rickettsies sur les frottis sanguins, de la PCR et
des analyses sérologiques permet d'obtenir une évaluation diagnostique plus compléte et
précise. Ces techniques complémentaires jouent un rdle crucial dans la confirmation de

l'infection et dans I'établissement d'un diagnostic définitif.
Il est donc important de prendre en compte ces considérations lors de l'interprétation des

résultats des frottis sanguins et de mettre en ceuvre des méthodes de confirmation appropriées

pour une évaluation diagnostique plus fiable des rickettsioses chez les animaux domestiques.

25



Voici quelques photographies capturées au microscope optique, illustrant les inclusions de la

rickettsie dans les différentes espéces étudiées.

Figure 3. Inclusion d’Anaplasmamarginalechez un ovin
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Figure 4. Inclusion d'Anaplasmamarginale chez un bovin
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Figure 6. Inclusion d'Ehrlichiacanis chez un chien
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Figure 7. Inclusion d'Anaplasmaphagocytophilum chez un cheval
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Discussion

L'évaluation du frottis sanguin dans le diagnostic clinique des rickettsioses chez les
animaux domestiques revét une importance cruciale pour la détection précoce et la prise en
charge efficace de ces maladies infectieuses. Cette étude vise a évaluer 1'utilité de 1'examen des
frottis sanguins en tant qu'outil de diagnostic, en se basant sur des comparaisons avec d'autres

méthodes diagnostiques couramment utilisées (Smith TC et al, 2011).

Les résultats de notre étude confirment que 1'examen des frottis sanguins peut étre une
méthode diagnostique précieuse dans les rickettsioses chez les animaux domestiques. En
visualisant directement les rickettsies dans les échantillons sanguins, cette méthode permet une
détection rapide et une évaluation qualitative de la présence des agents pathogenes. De plus,
l'examen des frottis sanguins présente des avantages significatifs, notamment sa simplicité, son

colt abordable et sa faisabilité dans les ressources limitées (Dahlgren FS et al, 2017).

Cependant, il est important de noter que la sensibilité et la spécificité de I'examen des
frottis sanguins peuvent varier en fonction de différents facteurs. Des études antérieures ont
également souligné que la visualisation des rickettsies peut étre affectée par la charge
bactérienne, le stade de l'infection et les variations individuelles des espéces animales. Ainsi,
l'interprétation des résultats du frottis sanguin doit étre réalisée avec prudence et considérée en

conjonction avec d'autres méthodes de confirmation diagnostique (Parola P et al, 2009).

Dans notre étude, nous n’avons pas pucomparer les performances de 1'examen des frottis
sanguins avec d'autres méthodes de diagnostic, telles que la sérologie et la PCR qui s’averent
utiles dans le diagnostic des rickettsioses et ceci par manque de moyens. La sérologie, basée
sur la détection des anticorps spécifiques dirigés contre les rickettsies, permet d'évaluer la
réponse immunitaire de I'animal. D'autre part, la PCR permet la détection directe de 'ADN des

rickettsies, offrant une sensibilité élevée dans le diagnostic précoce.

Des études antérieures ont souligné la complémentarité de ces méthodes diagnostiques
dans les rickettsioses chez les animaux domestiques. La combinaison de 1'examen des frottis
sanguins avec des tests sérologiques et la PCR peut améliorer la fiabilit¢é du diagnostic en

fournissant des informations supplémentaires et en confirmant la présence des rickettsies
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(Walker DH, 2007).

En conclusion, notre étude soutient l'utilit¢é de l'examen du frottis sanguin dans le
diagnostic clinique des rickettsioses chez les animaux domestiques. Cependant, il est important
de noter que cette méthode doit étre utilisée en conjonction avec d'autres méthodes
diagnostiques pour obtenir des résultats plus fiables. Une approche multidisciplinaire
combinant I'examen des frottis sanguins, la sérologie et la PCR peut étre recommandée pour un
diagnostic précis et une gestion efficace des rickettsioses chez les animaux domestiques.
Toutefois le frottis sanguin demeure un outil trés utile et a la disponibilité du vétérinaire

praticien dans le diagnostic des rickettsioses chez les différentes espéces animales.
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