
RN. Eh Méd. “ét. Pop trop., IP65. 18, 1, (83-88) 

Sur la pathogénie des formes cérébrales 
des babesioses bovines à Madagascar 

par G. UILENBERG 

RÉSUMÉ 

Bouteur décrit quelques COS de babésiore cérébrale de bovins. orsociéeodes 
Infections par des virus ou des rickettsies (rage. heariwaier, rickettsier non 
identifiées). Les premiers COS de bobériose cérébrale à 8. bigemina à Modagas- 

car sont signalés. Révolution normale des babésiares es1 dixut& : L’infecfion 
à 3. orgentmo se caractérise norm&menf par la multiplicoiion des pororiter 

dans les organes internes. y compris le cerveau. à l’opposé de 8. bigemma. 
L’évolution a été anarmole dons les COS décrits. et il semble qu’une maladie 

iniercurrenle, inthressont le ceneau (virus, rickeltsies) puisse permettre aux 
Babesioe de se multiplier électivement dans cetorgane. Le diagnostic« babhriore 
cérébrale »dons ces cas atypiques ne suffit pas : il faut rechercher si une infec- 
tion 0 virus ou à rickettsies n’est par en cause. 

Plusieurs auteurs ont décrit des formes céré- 
brales des babésioses bovines. tant par Bob& 
argentino (LIGNIÈRES. 1909), que par Babesio 
bigemina (SMITH et KILBORNE, 1893). CLARK 
(1918) attirait déjà l’attention sur le fait que l’on 
peut trouver les Bobesiae en très grand nombre 
dans le cerveau : d’autres auteurs l’ont confirmé, 
par exemple TCHERNOMORETZ (1943), VO- 
GELSANG e. a. (1948), ZLOTNIK (1953), DU- 
MITH ARTEAGA (1960) et CALLOW et McGA- 
VIN (1963). RAYNAUD (1962) mentionne un cas 
de babésiellose cérébrale à Madagascar. La 
formecérébrale de la piroplasmose vraie n’avait 
pasencoreétés,gnaléeàMadagascarjusqu’olors. 

La pathogénie des babésloses (*) cérébrales 
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est obscure (NEITZ 1962). Nous en rapportons 
ici quelques ca qui pourraient élucider partiel- 
lement la question. 

Premier cas 

Nous recevons, en janvier 1964, des frottis 
du cortex cérébral (fixés à l’alcool méthylique 
dès leur confection), des frottis du sang du cceur 
et des calques du foie, de la rate et du rein d’une 
génisse métissée Brahman-zébu local, en prove- 
nance de la région de Diégo-Suarez. Anamnèse : 
troubles nerveux, démarche raide et vacillante, 
par la suite décubitus latéral et tremblements 
musculaires : l’animal meurt après 2 j en décu- 
blfus. L’on signale à l’autopsie, entre autres, une 
rote normale, un foie hypertrophié, des pétéchies 
sur le ccwr. L’examen des frottis du cortex céré- 
bral, coloré suivant GIEMSA, nous permet de 
trouver dans les capillaires de très nombreuses 
Babesme, que nous croyons devoir identifier à 
B. argentma, à cause de leur petite taille et malgré 
la contraction post mortem qu’elles ont subies. 
Aucun parasite n’est trouvé sur les prélèvements 
du sang du cceur, du foie, de la rote et du rein, 
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après un examen prolongé. De plus, nous cons- j meni awès la mort et les Babesiae n’étant wati- 
+a+ons 10 présence dans les copilla~res cérébraux 
d’agglomérations typiques de Cowdrra ruminon- 
fium (COWDRY, 1925) (Ajoutons que nous 
avions diagnostiqué auparavant la heartwater 
sur des bovins du même propriétaire}. 

quement pas altérées). 

Ainsi nous nous trouvons en présence de 
2 maladies associées, la heariwater et la forme 
cérebrale de la babésiellose ; l’on ne trouve pas 
de Babesra dans les autres organes internes, ei, 
comme nouz le verrons, il faut considérer cette 
évolution de la bobéslellose comme anormale. 

Deuxième as 

Un taurillon de race zébu local, âgé d’environ 
1 an et demi, est envoyé vivant, en juillet 1964, 
au Laboratoire, en provenance de la réglon de 
Miarinarivo. 

Anamnèse : L’animal bave et beugle conti- 
nuellement et II est agressif envers les autres 
bovins ; épuisé, il tombe en décubitus latéral, 
toujours beuglant, et présente du rictus des 
lèvres. Un traitement à l’auréomycine (1 g en 
intraveineuse) n’amène paz d’amélioration. II est 
envoyé au Laboratoire, après 11 j de maladie, 
comme suspect de rage. L’animal, à l’arrivée 
au Laboratoire, est incapable de se lever, mais 
ne présente pas d’autres symptômes frappants. 
L’examen du sang périphérique, coloré suivant 

Troisième cas 

Un bouvillon splénectomisé (B 7), métis Brah- 
mon-zébu local, est inoculé avec ,B. brgemino 
en avril 1964. 

La réaction clinique est traitée (au Bérénil @ 
(à 3mg/kg) en Intramusculaire), les parasites 
dlsporalssent du sang et l’animal est guéri. Pour 
éprouver si le médicament utilisé a stérilisé le 
bouvillon de I’lnfection ou s’il a laissé l’état de 
prémunition, nous inoculons, à 3 reprises, dans 
le courant de mai et juin, du sang de B 7 à des 
veaux splénectomisés, indemnes de B. brgemrno. 
et nous injectons B 7, 0 4 occasions, avec du sang 
contenant le même hématoroaire. Ni B 7, ni les 
veaux Inoculés avec son sang, ne montrent 
5. bigemino dons le sang (examen quotidien). B 7 
est également infecté, pendant cette période. 
avec B. argentma, qui IUI donne un accès pora- 
sitaire et thermique ; le malade est traité (au 
Parodia @ (à 10 mg/kg en sous-cutanée), les 
parasites disparaissent du sang et la température 
redevient normale. L’on remarque toutefols que 
l’animal perd du poids depuis quelque temps et 
semble plus ou moins abattu. II est finalement 
sacrifiéàI’âgede21 mois, audébutdejuiIlet1964, 
les expériences sur l’animal étant terminées. 

GIEMSA, montre de très rares 5. blgemino (2 para ~ Nous zommes étonné de trouver dans les capil- 
sites trouvés sur un frottis). Le taurillon est tué loires du cortex cérébral (coloration de GIEMSA) 
le même ]OU~. des froiils du cortex cérébral ~ de très nombreuses 6. blgem,no et 5. argentina 
sont colorés (GIEMSA), et le cerveau esi envoyé à 1 (L’ldentlficatlon des 2 espèces ne fait pas de 
l’Institut Pasteur pour le diagnostic de /a rage. doute, les prélèvements ayant été faits +out de 
Nous trouvons les capillaires cérébraux remplis l suite après que l’animal a été sacrlfié). Aucune 
d’érythrocytes infestés de B. bigemina, en très Bobesio n’est trouvée dans le sang périphérique, 
grand nombre. L’institut Pasteur nous communi- ni sur les calques des organes internes, sauf du 
que plus tard le résultat de son examen : Rage rein, où l’on observe de très rares 5. orgentmo. 
positive (Examen histologique douteux, inocula- Les capillaires cérébraux contiennent en même 
tons de souris positives). temps des éléments rickettziformes : ces éléments 

Ici nous avons donc une association de la rage ne se trouvent par en agglomérations typiques 
et de la piroplasmose “rule cérébrale ; I’évolu- de la heartwater, mais sont beaucoup moins 
tion de cette piroplasmose est, comme nous le serrés. La coloration de MACCHIAVELLO les 
verrons. également exceptionnelle ; le cerveau colore en rouge. Dans le sang périphérique, l’on 
est bourré de parasites, le sang périphérique en constate la présence d’éléments semblables dans 
contient infiniment peu (Remarquons qu’il s’agit de nombreux leucocytes à noyau segmenté, 
du premier cas de forme cérébrale de piroplas- probablement des granulocytes nevtrophi.les 
mose vraie, que nous ayons observé à Madogas- (En réexaminant des frottts antérieurs, nous nous 

car ; l’identification du parasite ne fait aucun rendons compte que ces Inclusions exlsialent 
doute. le cerveau ayant été prélevé immédiate- , déjà pendant quelques jours avant la mort de 
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l’animal). Nous avons peut-être affaire à une 
infection semblable à celle décrite, principale- 
ment en Grande-Bretagne. sous le nom de « tlck- 
borne fever » (mise au point par Gardon e. a.. 
1962, et par FOGGIE, 1962). 

II y  o donc, dans ce cas. une association d’une 
infectlon à éléments rickettsiformes d’une espèce 
indéterrmnée et d’une babéslose cérébrale à 

B. brgemino et B. argentma. C’est également une 
babésiose 0 évolution anormale (voir plus Ian). 
vraiment cérébrale, puisqu’il n’y a pas de paro- 
sltes dans le sang périphérique, ni dans les orga- 
nes, sauf de très rares B. argentma dans le rein. 

Quatrième cas 

Novs r&evons, en juillet 1962, un cerveau zous 
glace d’une vache de race non spécifiée de la 
région de la Sakay. L’animal a présenté des 
symptômes suspects de la rage (accès de fureur, 
autophagie. impossibilité de déglutir), et est mort 
après 6 jours de maladie. Nous trouvons dans les 
capillaires du cortex cérébral des Bobesme, vrai- 
semblablement des B. argentma. mais la contrac- 
tion post mortem ne nous permet ~4s d’être 
tout 0 fait certain de l’identification spécifique. Le 
nombre des parasites, assez important, ne nous 
semble pas toutefois suffisamment élevé pour 
que nous puissions parler d’une babésiose céré- 
brale. Le cerveau est envoyé 0 l’Institut Pasteur. 
qui fait le diagnostic de rage (examen hlstolo- 
glque positif, inoculations de souris positives). 

organes internes. Cela résulte également de 
notre expérience à Madagascar. Les parasites 
restent foujours rares dans le sang périphérique. 
même dans les cas à évolution mortelle. A I’autop- 
sic, nous trouvons habituellement un grand 
nombre de Bobesioe dans les capillaires du cortex 
cérébral, et également dans le fole, le cceur, le 
poumon, et surtout le rein et la rate. II ne s’agit 

pas, normalement, d’une babéslellose exclu- 
sivement cérébrale (tout au moins sur des ani- 
maux non traités). Ces ca mortels, où l’on 
trouve un grand nombre de B. argentino dans le 
cerveau et les autres organes, sont fréquents à 
Madagascar, et nous préférons de beaucoup, 
pour le dlagnostlc de la babésiellose. des prélè- 
vements du cerveau, du rein, ou de la rate, à un 
frottis de sang. 

Nous avons donc affaire à un cas de rage, avec 
la présence sumultanée de Babesiae. vraisembla- 
blement des 8. orgenlina. dans les capillaires 
cérébraux. en nombre assez considérable, sans 
que nous puissions l’appeler une véritable forme 
cérébrale de babésiose (CALLOW et JOHNSTON 
(1963) ont montré que l’on peut trouver B. orgen- 
tina dans le cortex cérébral de la plupart des por- 
teurs d’une infectlon latente en l’absence de tout 
symptôme clinique ; le nombre qu’ils trouvent 
dans de tels cas. est toutefois faible). 

Quant à 5: bigemmo, l’on en trouve un grand 
nombre dans le sang périphérique pendant I’évo- 
lution de la maladie aigue. D’après plusieurs 
auteurs B. bigemmo ne s’accumule pas dans les 
organes. à l’opposé de 6. orgeniino : REES (1934). 
CALLOW et JOHNSTON (1963). CALLOW 
et McGAVIN (1963) ; seul BRUMPT (1920) dit 
que l’on peut rencontrer 6. blgemino en grand 
nombre dans le coeur et le rein. Notre expérience 
personnelle nous Q montré que l’on peuf trouver 
de nombreux parasites dans les organes internes 
(cceur. foie, rem: poumon). mais seulement 
lorsque la mort survient pendant la phase aiguë 
de la maladie et qu’il y  a simultanément de nom- 
breuses Babesiae dans le sang périphérique (Il 
s’agit d’animaux splénectomlsés ; nous ne scwons 
donc pas combien de paraslies la rate peut 
contenir). Curieusement. lescapillairescérébraux 
ne contiennent pas beaucoup de B. blgemino dans 
ces cas. à l’opposé des ouires organes et du sang 
périphérique ; il est parfois nécessaire de par- 
courir un frottis de cortex pendant plusieurs mn 

Cas de bobésiore à évolufion normale 

Denombreuxauteurs.porexempleLIGNlÈRES 
(1909). ERUMPT (1920). REES (1934), SERGENT 
e.a. (1945), écrivent que la maladae à B. orgenfrno 
dans les cas graves. se caractérise normalement 
par la multiplication des parasites dons les 

avant d’en trouver. Notre expérience concorde 
ici avec celle de CALLOW et JOHNSTON 
(1963). CALLOW et JOHNSTON (1963) et 
CALLOW et McGAVIN (1963) croient que 
CLARK (1918) et ZLOTNIK (1953) se son+ 
trompés dans I’identlfication à B. bigemlno du 
parasite de leurs cas cérébraux. le diagnostic 
étant diffclle à couse de la contraction ~OS+ 
mortem : les auteurs australlens .basent leur 
opinion. que seule B. argentino peut être la cause 
des cas de babésiose cérébrale. sur de nom- 
breuses expériences. Nous éfions, ~usqùici, du 

as 
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même avis, en nous basant sur nos observations 

nous l’avons vu, il peut y  avoir des cas excep- 
tionnels de piroplasmose vraie cérébrale, quand 

à Madagascar (UILENBERG, 1964) mais, comme 

II y  a association 0 une Infection à virus ou à 
rickettsies (L’Australie ne connaît ni la rage, 
ni la heartwater ; les 2 maladies existent au 
Nyassalond, où Zlotnik a décrit ses ca ; bien 
qu’il n’ait pas trouvé de heartwater, les rickett- 
sies peuvent être très rares dans le cerveau et 
échapper à l’observation ; quant aux cas décrits 
par CLARK ou Panama, il est possible que l’au- 
teur se soit trompé dans l’identification de 
l’espèce, les différentes Babesme n’étant pas 
toupurs bien séparées par les chercheurs à 
cette époque). 

1 

et JOHNSTON ZUT leurs porteurs latents). 
DI~S imoortant sue celu indiaué par CALLOW 

II est connu que des infections intercurrentes 
peuvent réveiller une babéslose latente, comme 
l’ont signalé de nombreux auteurs dont nous ne 
citerons que NICOLLE et ADIL-BEY (1899), 
CARPANO (1930), GIRARD e.a. (1938). ROUSSE- 
LOT (1953). Mais dans ces cas, il s’agit de babé- 
sioses généralisées et non de la forme cérébrale ; 
les maladies intercurrentes sont également des 
infections généralisées, qui n’intéressent pas 
particulièrement le cerveau : il s’agit le plus 
souvent de la peste bovine, tandis que GIRARD 
e.a. incriminent la vaccine. 

L’on peut penser que le développement d’un 
virus ou d’une rickettsie dans le cerveau diminue 
la résistance locale envers les Bobestae qui alors 

se multiplient électivement dans cet organe ; une 
telle explution est assurément très vague, en 
l’absence de connaissances précises sur les réac- 
tions immunitaires générales et locales de I’orga- 
nisme envers les Bobesiae. 

i’opinion que 6. orgenlmo se trouve fréquem- 
ment en grand nombre dans le cerveau, à I’op- 
posé de B. bigemino, est renforcée par les obser- 
vations cliniques : il y  a souvent des symptômes 
nerveux dans /a babésiellose, rarement dans la 
piroplasmose vraie. 

CONCLUSIONS 

Il ressort de nos observations qu’une maladie 
intéressant le cerveau (rage, heartwater, ricket- 
tsies Indéterminées sur le veau B 7) peut permet- 
tre la multiplication de Bobesme, tant 5. bigemmo 

que 5. argentma, dans les capllla~res du cerveau, 
en l’absence d’une multiphcation dans les autres 
organes et le sang (Nous ne savons rien du der- 
nier point en ce qui concerne le quatrième cas, 
pusque nous n’avons pas pu examiner d’autres 
prélèvements que le cerveau ; ce cas ne rentre 
d’ailleurs pas tout à fait dans la catégorie que 
nous décrivons, les parasites n’étant pas présents 
en très grand nombre ; ce nombre était toutefois 

SUMMARY 

Concerning the pathogeny of cerebrol baberiarir 

The outhor dercriber sotne coses ofcerebral bobesiasir in cattle, associa- 

ied ~6th viral arricketisiol infections (robier, heartwater, unideniified rickeitsloe). 
The firrtcases oi cerebral baberiasir due lo B. bigemmo are reported in Mada- 
gascar. Thenarmal development oi these baberiosis ip dwussed :Infection by 
8. orgeofuvz is normally choracierized by the multiplication of the parasites 
in the interna, argons, including the brai”, as opposed to 0. bigemioa. 
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Une partie des cas de babésiose à localisation 
exclusive dans le cerveau, pourraient ainsi être 
expliqués par des maladies intercurrentes à 
localisation cérébralé : il est important de ne pas 
se contenter dans ces cas, du diagnostic « babé- 
siose cérébrale», mais de s’assurer que cette 
dernière n’est pas secondaire à une infection 
à virus ou à rickettsies. La possibilité d’un cas 
de rage, doit être toujours envisagée, et les 
méthodes classiques de diagnostic de cette mala- 
die ne doivent pas être omises. 

Institut d'tlevoge et de Médecrne 
vétérinaire des Pays tropicaux 

laboratoire Central de I'Eievoge de iananorrve. 

Serv~~e d’Enfomologle et de 

Proiozooiogle 
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Development WOI found lo be abnormal in the cases described, ond it appears 

Ihat an intercurrent direare, involwng the brin (virus, rickettsia) moy enoble 
ihe Bob&o to multiply electively in thir argon. The dlagnoslr of « cerebral 
babesioris » in there atypical cases is insuificlent ; it is necerrory 10 ascerlo~n 
whether a viral or rickettsial ~niecl~an is the COU~ afthir 
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