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RESUME

Neospora caninum a été décrit a l'origine chez le chien, considéré comme
héte définitif. 1l est responsable chez les jeunes d'un syndrome
neuromyopathique dégeénératif se caractérisant par des parésies du train
postérieur évoluant en paralysie en s’étendant progressivement au tronc et aux
membres antérieurs ce qui assombrit le plus souvent le pronostic des animaux

malades causant inéluctablement leur mort.

En région centre d’Algérie essentiellement wilaya d'Alger les séro
prévalences de la néosporose chez les chiens a été estimée a 20% dont les plus
basses ont été observées chez les chiens de gendarmerie (6,59%) et de
proprietaires (11,96%) alors que les plus élevées ont été constatées chez les
chiens errants (22,55%) et les chiens ferme (44,44%) [11].

Notre travail a pour objectifs la réalisation d’'une étude transversale dans le but de
déterminer la prévalence de la Néosporose canine dans 20 communes des 8
dairas de la wilaya de Blida, ainsi d’étudier les facteurs de risque influengant la

séropositivité.

Durant la période s’étalant de juin 2010 jusqu’a juin 2011. 145 échantillons
de sang ont été collectés a partir de 111chiens de ville (propriétaire) et 34 chiens
vivant en campagne. Un Test ELISA immuno enzymatique de compétition de
laboratoire LS| Vet a été utilisé pour I'analyse des sérums .L'influence de certains
facteurs de risque a été également étudiée tels que I'age, le sexe, la race, ainsi
que les habitudes alimentaires (cru, non cru) dans les deux populations. Une
séroprévalence de 12,42% a été observée avec une séropositivité de 10% chez
les chiens de villes (propriétaire), contre 20,6% pour les chiens de campagne sans
différence significative (P> 0,05). Cependant, il n’y avait pas de corrélation entre la
séroprévalence et les facteurs race et sexe (P> 0,05). Une prévalence
significativement plus élevée de Neospora-caninum a été observée chez les

Chiens agés de 2 a 4 ans (p<0,05).

Nous avons constaté aussi une différence significative de prévalence entre les
chiens nourris avec une alimentation crue (22,5%) et ceux nourris avec une

alimentation cuite (8,57%). Il ressort aussi de nos résultats que la plupart des cas



séropositifs seraient asymptomatiques et seulement 1 cas a montré des

symptdmes nerveux avec un pourcentage d’inhibition élevé.

En conclusion, ce travail a permis de mettre en évidence la présence N.caninum
dans la population canine de la wilaya de Blida, et d’identifier les facteurs de risque
qui pourraient étre déterminants dans la transmission de la Néosporose chez le

chien.

Mots clés : Néosporose, Neospora caninum, séroprévalence, facteurs de risque,

chiens de ville, chiens de campagne.
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SUMMARY
Originally described in dogs which are the final host of the parasite, Neospora

caninum is responsible of ascending paralysis of the limb as a consequence of
severe neurological damages among this species. Because of the debilitating
pathogenic aspect of the disease the lethal prognosis is usually described .Both
pups and adult dogs are clinically affected, and the infections can be transmitted

congenitally.

In Algeria, more precisely in Algiers the seroprevalence among the studied dog
population was of 21, 20% with a notable difference between the city dogs and
their country congener and the police dogs and stray dogs [11]. In order to
investigate the prevalence of N.caninum among twenty counties of Blida, a
transversal study has been conducted to highlight the impact of existing risk factor
on the expression of the seropositivite among the dog population and those in a
period going from June 2010 until June 2011. 145 blood samples were collected
from 111City dogs with owner and 34 country dogs, for a better understanding of
the infection occurrence in the two populations. Some risk factors have also been

notified such as age, gender, race, and food habits (raw, not raw)

A Seroprevalence of 12.42% was observed with a 10% seropositivity in city dogs
(with owner), and 20.6% for county dogs in counterpart, with no significant
differences (P>0.05). However, there was no correlation between prevalence and
racial factor as well as with the gender P> 0.05. Nevertheless A significantly higher
prevalence of N.caninum has been observed in 2 to 4 years old dogs (p <0.05).
Regarding the nature of diet, the dogs revealed a significant difference in
prevalence between those fed a raw food diet (22.5%) and those fed a non-raw
diet (8.57%). It also appears from our results that among most of the asymptomatic
positive cases, only one case showed neurological symptoms with a high
percentage of inhibition.

In conclusion our work has enabled us to highlight the occurrence of N.caninum in
the dog population of Blida area, and to identify the risk factors that could be
crucial in the transmission of neosporosis in dogs.

Keywords: Neosporosis, Neospora caninum, Seroprevalence, risk factors City

dogs, Country dogs.
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INTRODUCTION GENERALE

La néosporose est une protozoose cosmopolite due a Neospora caninum,
Son pouvoir pathogéne semble expliquer de nombreux cas, d’avortements [1]. Sa
découverte est récente (1984), et les connaissances évoluent sans cesse mais
beaucoup d’inconnues demeurent quant a son cycle de développement, son

épidémiologie et les méthodes de lutte possibles.

Longtemps confondue avec Toxoplasma gondii, Neospora caninum a été
isolé et identifié en 1988 [2]. Ce parasite a été, a l'origine, décrit chez le chien
comme responsable de la paralysie, de la mortalité et d’atteintes neurologiques
séveres [3]. Plus tard la néosporose bovine s’est avérée étre une cause
importante d’avortements et de mortalités néonatales. Les Chiens sont parmi les
hétes définitifs connus et confirmés [4], ils émettent dans leurs matiéres fécales
un grand nombre d’oocystes [5];[6]. L'excrétion moyenne est de 166400 oocystes
chez les chiots et de 2900 chez les adultes [7];[4] ce qui fait maintenir l'infectiosité

pendant plusieurs jours dans le sol, I'eau et I'aliment.

La principale voie de transmission est verticale (de la mére au feoetus),
entrainant 'avortement, la mortinatalité et la naissance d’un animal sain infecté
congénitalement et cela dépend du stade de [linfection, [8]. Le taux de
seéroconversion, c’est-a-dire les nouvelles infections résultant d’une infection
horizontale est généralement assez faible dans les exploitations infectées (< 8
%l/an) [9];[10]. Il semble exister un rapport entre la densité de bovins présents

dans une région et la séroprévalence chez le chien.

En Algérie(Alger), La séroprévalence chez le chien serait de 21,90% avec
une différence significative étant observée entre les chiens de ville et les chiens
de campagne respectivement 11,96% et 44,44% alors que les taux les plus bas
ont été observées chez les chiens de gendarmerie 6,59% et de proprietaires
11,96% [11], elle serait de 19,34% chez les vaches au centre et a I'Est du pays
[12];[13] et serait de 32,8% dans la région de Blida [14].



Le chien est trés important dans I'épidémiologie de [linfection par
N.caninum de ce fait, il est nécessaire d’étudier sa prévalence et son évolution

dans les différents milieux.
Notre travail a pour objectifs :
v d’Evaluer la prévalence de la néosporose canine dans la région

de Blida.

v de déterminer les facteurs de risque qui influencent positivement

ou négativement la prévalence.



CHAPITRE 1

BIOLOGIE GENERALE DE NEOSPORA CANINUM

1.1. Historique :

Neospora caninum fut découvert pour la premiere fois en 1984 par une
équipe norveégienne [3]. Sur trois portées successives de chiots de race boxer [4],
les chiens avaient présenté des troubles neurologiques divers entre I'age de 2 et 6
mois. Un parasite semblable a Toxoplasma gondii avait été observé en
microscopie optique sur des coupes histologiques de cerveaux, alors que les
sérologies visant a mettre en évidence la présence d’anticorps dirigés contre
Toxoplasma étaient toutes négatives. Le parasite trouvé se différenciait cependant
de Toxoplasma gondii par I'épaisseur de sa paroi. En 1988, aux Etats-Unis, lors
d'une étude rétrospective portant sur 23 chiens présumeés atteints de
toxoplasmose, le méme parasite inconnu avait été retrouvé pour 10 de ces
animaux [2]. Il fut finalement décrit grace a la microscopie électroniqgue et nommé
Neospora caninum en 1988 par Dubey et son équipe [2]. Un test
immunohistochimique fut mis au point la méme année par Dubey et al, permettant
I'identification spécifique du parasite. En 1991, la structure et les antigénes des
parasites conservés sur des coupes histologiques des chiens Boxer de Norvege et
ceux présents sur les 10 chiens américains ont pu étre comparés, et le parasite
initialement observé en 1984 fut officiellement reconnu comme étant Neospora
caninum [7]. Des infections a Neospora caninum ont depuis été démontrées dans
de nombreuses espéces et des études rétrospectives ont démontré son existence
aux Etats-Unis des 1957.

1.2. Identification du parasite

1.2.1. Systématique :

Neospora caninum est un protozoaire du phylum des Apicomplexa
(sporozoaires), il est caractérisé par la présence d'un appareil apical complexe

visible en microscopie électronique. Cet appareil permet la pénétration du



protozoaire dans la cellule héte. 1l est de plus classé au sein de la famille des
Sarcocystidés hétéroxene. On retrouve dans ce groupe de protozoaires d’autres
parasites connus parmi lesquels Eimeria sp, Toxoplasma gondii et Sarcocystis
neuronae. On note une grande parenté entre Toxoplasma gondii et Neospora
caninum notamment au stade tachyzoite [15]. Neospora caninum était jusqu’en
1998 le seul représentant de son genre. Par ailleurs un autre parasite, trés peu
différent génétiquement a été mis en évidence dans I'espéce équine : il s’agit de
Neospora hughesi qui a été différencié en 1996 [16];[17]. Le résumé de la

taxonomie de Neospora caninum est repris par le (tableau 1.1).

Les études récentes de phylogénétique ont comparé '’ARN ribosomal de
Neospora caninum avec d’autres protozoaires du groupe des apicomplexes, ce
qui a révélé un trés haut degré d’homologie entre Neospora sp et Toxoplasma
gondii. Cependant, d’autres études ont prouvé que Toxoplasma gondii et
Neospora caninum différaient sur le plan morphologique et que les deux espéces
possédaient des antigénes distincts [18];[19]. Si une réaction croisée lors des tests
immunologiques est possible, celle-ci peut donc étre en grande partie évitée par
I'utilisation d’antigénes spécifiques. La différentiation avec d’autres coccidies est
assez difficile. La souche Hammondia heydorni s’est finalement révélée étre une
souche de Neospora caninum [20]. Enfin Neospora caninum est une espéce
distincte génétiquement et immunologiquement de Toxoplasma gondii et de
Hammondia heydorni, néanmoins la différentiation morphologique est parfois
difficile.



Tableau 1.1 : Taxonomie simplifiée de Neospora caninum [21].

Taxonomie simplifiée de Neospora caninum

Protozoaires :
PROTISTES (étre unicellulaires eucaryotes a paroi non cellulosique, souvent
mobiles hétérotrophes)

Apicomplexa (=sporozoaires)
Présence d'un appareil apical visible dans certains stades de développement
(microscopie électronique), intervenant dans la pénétration du parasite

Coccidea:
« coccidies » au sens large ; production spores, complexe apical complet
(difféerents de Haemaozoea, avec les plasmodiums et les piroplasmes).

Eimeriidea
Le microgamonte, donne de nombreux microgametes
(différents des Adeleida, avec Hepatozoon).

Sarcocystideés
Cycle avec HI (différents des Eimeriidés avec Eimeria et Isospora; des
cryptosporidés avec Cryptosporidium)

Toxoplasmatinés

Chez I'HD, reproduction asexuée suivie d'une reproduction sexuée ;
sporogonie dans le milieu extérieur ; une reproduction asexuée chez I'HI;
passage possible entre I'HI; HI facultatif (Toxoplasma, Neospora) ou
obligatoire (Hammondia, Besnoitia (différents des sarcocystinés avec
sarcocystis).

1.2.2. Cycle évolutif de Neospora caninum

Du fait du manque de connaissances concernant la Néosporose, le cycle

parasitaire a été longtemps confondu avec Toxoplasma gondii. On connait des

hétes intermédiaires (HI) : bovins, équins caprins et ovins. Le chien est la

premiére espece animale identifite comme héte définitif, démontré d’abord

expérimentalement [22] puis de maniére naturelle en 2001 [23]. Le renard et

d’autres canidés sauvages tels que le loup, le coyote [24] et le dingo sont

également suspectés [25];[21]. La présence d’anticorps spécifiques anti-Neospora

a été mise en évidence chez de nombreuses especes domestiques, Ce qui fait de

Neospora sp. un parasite extrémement ubiquiste :

Alpaga (Vicugna vicugna), Buffle (Bubalus bubalis).




e Canidés : Dingo australien (Canis familiaris dingo), Coyote (Canis latrans),
Loup (canis lupus), Chacal doré (Canis aureus), Renard gris (Urocyon
cinereoargenteus), Fennec (Vulpes zerda), Chien viverrin (Nyctereute
procyonoides).

e Félidés : Guépard (Acinonyx jubatus), Jaguar (Herpailurus yaguarondi), lynx
eurasien (Lynx lynx), Lion d’Asie (Panthera leo goojratensis), Lion (Panthera
leo) Chat domestique (Felis catus).

e Autres carnivores : Hyéne (Crocuta crocuta), Pécan (Martes pennanti), Ours
brun (Ursus americanus).

e Equidés : Zebre (Equus burchelli).

e Cervidés et ruminants : Antilope cervicapre (Antilope cervicapra), Buffle du
cap (Syncerus caffer caffer), Gazelle (Gazella thomsoni), Bouquetin d’Espagne
(Capra pyrenaica), Mouflon de corse (Ovis ammon), Eland du Cap
(Taurotragus oryx), Bison d’Europe (Bison bonasus), Boeuf musqué (Ovibos
moschatus), Cerf du Pére David (Elaphurus davidianus), Chevreuil (Capreolus
capreolus),Chamois (Rupricapra rupricapra).

e Rongeurs : Lapin européen (de Garenne) (Oryctolagus cuniculus), Liévre
ibérique (Lepus granatensi.

e Mammiféeres marins : Loutre de mer (Enhydra lutris), Lion de mer (Zalophus
californiarus), Phoque annelé (Phoca hispida), Grand Dauphin (Tursiops
truncatus), Orque (Orcinus orca).

e Autres mammiféres : Sanglier (Sus scrofa), Phacochére (Phacochoerus
aethiopicus)  Dromadaire (Camelus dromedarius), Cochon (Sus scrofa
domesticus).

Le cycle évolutif fait intervenir un hoéte définitif (HD), le chien et d’autres
carnivores sauvages (figure1.1). L’étude du cycle parasitaire de Neospora
caninum révéle I'importance du rdle joué par le chien de linfection des bovins.
L’hote définitif se contamine par l'ingestion de placentas ou de fcetus d’hote

intermédiaire(HI) infecté, contenant des kystes a bradyzoites [26].



L’ingestion d’aliments permet ainsi la transmission horizontale du parasite,

de I'héte intermédiaire a I’hote définitif et donc, la poursuite du cycle évolutif [27].

La multiplication sexuée a lieu dans le tube digestif du chien (HD). Des
oocystes non sporulés sont alors rejetés, en faible nombre, dans le milieu
extérieur au moment de la défécation [22]. Aprés cing jours [4], voire dix jours [22],
apres l'ingestion de kystes tissulaires et se poursuit pendant une dizaine de jours
(7 a 19 jours) [4];[21]. La sporulation a lieu 48 a 72 heures aprés I'émission des

oocystes.

La transmission horizontale a I'héte intermédiaire a lieu par ingestion
d’aliments ou d’eau, contaminés par des oocystes sporulés [28];[29]. Aucune
donnée ne permet actuellement de savoir si le chien peut excréter des oocystes

par la suite sans recontamination [21].

Chez I'héte intermédiaire, les oocystes sporulés évoluent en tachyzoites.
Les tachyzoites se divisent par endodyogénie dans les cellules hotes, qui peuvent
contenir chacune des centaines de tachyzoites. Du fait de la réponse immunitaire
et d’autres facteurs physiologiques, les tachyzoites se différencient en bradyzoites
qui s’enkystent dans le systéme nerveux central de I'héte adulte. Il y a donc deux
phases chez I'héte intermédiaire : une phase de multiplication rapide, suivie d’'une

phase d’enkystement avec multiplication lente [30].
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figurel.1 : Cycle évolutif de Neospora caninum [22].

1.2.3. Morphologie -structure

Neospora caninum est un parasite intracellulaire strict, il est connu sous
trois formes, deux formes asexuées chez I'hbte intermédiaire : la forme tachyzoite
et le kyste a bradyzoites. Une forme sexuée : I'oocyste présent chez I'’hote définitif

et dans le milieu extérieur.

1.2.3.1. Tachyzoites

Les tachyzoites représentent la forme infectante et pathogene du
protozoaire pour I'héte intermédiaire. lls se multiplient massivement par

endodyogénie et on peut en dénombrer jusqu’a une centaine par coupe dans une



cellule [31]. Lors d’observation par microscopie électronique, les tachyzoites sont
visibles a différents stades de leur division [32] ,ce sont des structures ovoides,
globulaires ou en croissant, en fonction de leur stade de division. On les observe
au mieux suite a une coloration May-Grunwald-Giemsa. lls mesurent de 3 a 7 ym
de long sur 1 a 5 uym de large [33]. (Photol.1). On les retrouve au sein d'une
vacuole parasitophore, qui inclut en outre des tubules [2]. Cette vacuole

parasitophore est fine et parfois Invisible sur certaines préparations.

Photo 1.1 : Un amas de Tachyzoites de Neospora caninum, visible sur une
Coupe histologique (coloration Giemsa) d’encéphale de chien infecté

expérimentalement [33].

L’absence de vacuole parasitophore peut étre due soit a un artéfact
(membrane fine ou non visible), soit a sa désintégration précoce lors de la
dégénérescence cellulaire [34];[33]. Les Tachyzoites possédent également un
complexe apical impliqué dans la pénétration des cellules hotes. Celui-ci se
compose de deux anneaux apicaux préconoides, d’un conoide, d’'un anneau
polaire de plus de cent cinquante micronémes, de vingt-deux microtubules situés
sous la membrane parasitaire interne a laquelle ils sont étroitement associés et
des rhoptries (8 a 12 antérieures et 4 a 6 postérieures). Les micronemes sont
surtout sur la partie antérieure et assez peu sur la partie postérieure. Certains
d’entre eux sont perpendiculaires a la membrane parasitaire interne. Les rhoptries
ont un contenu dense et ont une taille deux a quatre fois plus grande que le
diamétre des micronémes [32]. De plus ils sont constitués d’'un noyau et de son

nucléole, de centrioles, de ribosomes, de granules denses aux électrons en
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genéral plus nombreux postérieurement, d’'une a trois mitochondries, d’'un appareil
de Golgi, d’'un réticulum endoplasmique lisse et granuleux, d’un pore postérieur et
de corps lipidiques [32]. Une des particularités des tachyzoites de Neospora
caninum est I'absence ou le faible nombre de micropores [32]. La photo1.2 montre

les principaux constituants du tachyzoite de Neospora caninum.

Chez le chien infecté, on retrouve couramment des tachyzoites dans de
nombreux types cellulaires : muscles striés squelettiques, particulierement le
muscle quadriceps lors de troubles neurologiques touchant I'arriére train, mais
aussi masséter et muscle temporal, muscle de 'cesophage et myocarde. On en
retrouve également dans le poumon, les hépatocytes et de maniére moins
fréquente dans les reins, le pancréas, les glandes surrénales et l'utérus [35]. On
peut remarquer que si le parasite a été observé sur des coupes histologiques
d’cesophage, il n’a jamais été mis en évidence dans les autres parties du tractus
intestinal, d’'ou le manque de connaissance au sujet du cycle de développement

intra-intestinal du parasite [35].

Dans l'espéce bovine les études ont prouvé la présence de tachyzoites
dans de tres nombreux types cellulaires incluant les neurones, les cellules de
'endothélium vasculaire, les macrophages alvéolaires, les cellules du myocarde,

les hépatocytes, les cellules rénales, les trophoblastes du placenta [36].

Les tachyzoites constituent une forme de dissémination pouvant
transmettre l'infection d’un animal gestant infecté a sa progéniture. Jusqu’en
1998, la voie transplacentaire, était la seule voie de transmission admise de facon

certaine [37].
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Photo 1.2 : Tachyzoite de Neospora caninum, vu en microscopie électronique a
transmission, dans un milieu de culture [15].

1.2.3.2. Bradyzoites

Les bradyzoites constituent la forme quiescente de Neospora caninum. lls
se divisent lentement par endodyogénie [25], ils ont un aspect incurvé, avec un
noyau proche de lI'extrémité postérieure. Mesurant de 6 a 8 ym sur 1 a 1,8 ym,
leur structure est proche de celle des tachyzoites. Les bradyzoites possedent une
conoide a l'extrémité antérieure, contiennent de nhombreux micronemes, plus de
granules d’amylopectine et moins de rhoptries (6 a 12 en partie antérieure). Les
micronémes sont généralement perpendiculaires au plasmalemme et leur nombre
est important, ils mesurent approximativement 232 x 58 nm et sont regroupés
dans le tiers antérieur du bradyzoite pour la plupart, méme si on en retrouve
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certains postérieurement au noyau. Selon I'étude de Dubey et al (2004), ils ne
sont pas répartis selon un schéma particulier. Le noyau se trouve souvent a une
extrémité du bradyzoite [34]. Les rhoptries se répartissent sur toute la longueur du
parasite, leur nombre moyen varie selon les études (pas plus de 3 par parasite)
[38], alors qu’'une moyenne de 6 a 12 rhoptries était souvent observée dans les
études antérieures [39];[40]. Les granules d’amylopectine sont situées
principalement dans le tiers moyen du bradyzoite. Un micropore est parfois visible

au niveau de I'extrémité conoidale du parasite [38].

Photo 1.3 : bradyzoites enfermé dans un kyste tissulaire [41].

Les bradyzoites sont regroupés dans des kystes tissulaires retrouvés dans
le systeme nerveux central : cerveau, rétine et moelle épiniéere [35]. & la différence
des kystes du toxoplasme retrouvés dans divers organes. Lors de la description
en microscopie électronique les kystes a bradyzoites ont une forme sphériques a
ovoides et ne possedent ni cloison ni paroi secondaire. Leur taille est variable
allant de 55 a 107 ym, ils avaient étés observés sur des coupes de cerveau de
caniche [42].Depuis, de telles valeurs n’ont pas étés observées, la taille moyenne
des kystes de Neospora caninum s’échelonne selon les études entre 15 et 60 ym,
en fonction du nombre de bradyzoites contenus dans le kyste [38]. Un kyste
contient plusieurs dizaines (50 a 200) de bradyzoites [32], il existe des vésicules
tubulaires entre les bradyzoites d’'un méme kyste [34]. Les kystes tissulaires sont

peu nombreux chez les animaux infectés naturellement [15]. La (photo1.3) montre
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un kyste a bradyzoites, identifié histologiquement dans la moelle épiniére d'un

veau nouveau-né, infecté naturellement [33].

1.2.3.3. Oocystes

Les oocystes de N. caninum sont excrétés non sporulés dans les excréments de
I'héte définitif. lls sont de forme sphérique a elliptique et mesurent 10 a 12 uym, leur
paroi est lisse, non colorée et mesure 0,6 a 0,8 ym d’épaisseur. Avant la
sporulation, ils contiennent seulement un sporonte central alors qu’aprés la
sporulation, ils sont formés de deux sporocystes a quatre sporozoites (photol. 4),
comme c’est le cas pour Isospora, ce qui rend les deux entités difficiles a

distinguer.

Sporozoites

10 um

Photo 1.4 : Oocyste sporulé de Neospora caninum vu en

microscopie optique [43].
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Les oocystes de Neospora caninum sporulent en 24 heures si les
conditions sont optimales (37°C ou température ambiante) [4]. Les sporocystes
sont ellipsoides et mesurent 8,4 x 6,1 um. Leur paroi est lisse et non colorée. Les
sporozoites mesurent 7 a 8 x 2 a 3 uym et leur noyau est central ou légérement
postérieur [44]. La différentiation formelle en microscopie entre les oocystes de
Neospora caninum et les oocystes d’autres parasites proches tels que
Hammondia heydoni isolés des féces de chien ou Toxoplasma gondii,
Hammondia hammondi isolés a partir des féeces de chat est actuellement
impossible [15];[44]. Pour différencier ces especes, des tests génétiques
(recherche d’ADN par PCR) ou des essais biologiques par inoculation a I'animal

d’expérimentation sont obligatoires.
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CHAPITRE 2

ETUDE CLINIQUE DE LA NEOSPOROSE

2.1. SYMPTOMES CLINIQUES

2.1.1. Chez le chien

La néosporose existe sous deux formes : une forme intestinale lorsque le
chien est I'n6te définitif, chez qui le parasite effectue sa reproduction sexuée et
une forme disséminée lorsque le chien est hote intermédiaire ou le parasite
effectue une multiplication asexuée. L’atteinte digestive ou « coccidiose » ne
provoque aucun signe clinique alors que la forme disséminée s’accompagne de

signes cliniques principalement nerveux [45].

La néosporose touche préférentiellement les chiots ou les jeunes chiens
entre 2 et 20 semaines, mais elle peut exister quelque soit 'dge de I'animal
puisque la maladie a été décrite chez des animaux de deux jours [46], et des
chiens de 15 ans [2]. En revanche, la maladie sévit en général chez plusieurs

chiots de la méme portée, car contaminés congénitalement [47].

La maladie se caractérise par des troubles nerveux associés a d’autres
signes cliniques. Elle est exacerbée par toute immunodépression, qu’elle soit
d’origine spontanée ou iatrogéne (vaccination par exemple). Les chiots infectés
par N. caninum développent des symptdémes neurologiques dont les plus

fréquents sont :

e une parésie uni ou bilatérale des membres postérieurs, qui évolue
progressivement en paralysie flasque ou spastique, associée a :

e une faiblesse des membres antérieurs.

e un déficit des nerfs craniens [47] avec une modification des réflexes
proprioceptifs et spinaux, une atrophie musculaire, une myalgie, en particulier
au niveau des quadriceps et des muscles lombaires, plus rarement au niveau

cervical, une cyphoscoliose lombaire et une hyper extension spastique uni ou
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bilatérale des membres postérieurs (au niveau du genou ou du tarse) les chiots
ont une démarche en «saut de lapin» au début de I'expression clinique, puis,
adoptent une posture dite en « phoque » suite a une hyper extension des

membres postérieurs lors de I'évolution de la maladie [48] (Photo 2.1).

D’autres signes moins fréquents sont observés notamment : la parésie d’'un
ou des membre(s) antérieur(s), '’hémiparésie ou la quadri- parésie, I'ataxie,
syndrome vestibulaire, nystagmus, une anisochorie, des crises épileptiformes et a
des troubles du comportement [49];[50]. La paralysie des muscles masticateurs se
manifestant par une incapacité a ouvrir la machoire [34], une insuffisance
cardiaque, des troubles pulmonaires, une atteinte ulcéro-nécrotique de la peau,
une pancréatite ou une hépatite associée a des vomissements et de la polydipsie.
Ces signes apparaissent plus particulierement chez I'adulte [47].

En fin d’évolution de l'incontinence, de la fievre, de I'anorexie peuvent
apparaitre, Mais ces symptdmes sont relativement rares et le chien reste, le plus
souvent, vif et alerte jusqu’a sa mort. De plus, on note une légére dépression et

des modifications des réflexes oculaires.

Photo 2.1: Chien en position de
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Des troubles de la déglutition, de la dyspnée et une fibrose musculaire sont
parfois relatés et conduisent en général a l'euthanasie. La mort de l'animal
survient suite a la paralysie évolutive ou suite a une méningo-encéphalomyélite, a

une défaillance cardiaque, a une pneumonie ou par euthanasie [47];[51].

Il existe une forme suraigué : la mort survient en une semaine apres
'apparition des premiers signes et une forme chronique : la maladie évolue
progressivement et graduellement sur plusieurs semaines : le chien a d’abord une
démarche en « saut de lapin », il refuse de sauter et a les membres écartelés

lorsqu’il se couche.

2.1.2. Chez le bovin

L’infection des bovins par Neospora caninum est le plus souvent
asymptomatique. La néosporose se manifeste principalement par des
avortements chez la vache gestante et des troubles neurologiques chez les

jeunes veaux dans les premieres semaines de vie [28];[50].

> Chez l'adulte

Le premier avortement bovin attribué a N. caninum a été observé par
Thilsted et Dubey en 1989. Dans un premier temps le parasite incriminé était un
agent de type Toxoplasma gondii. Ce n'est qu'avec la production de sérum anti - N
caninum que des analyses immunohistochimiques ont confirmé le diagnostic

d'avortement a N.caninum [52].

L’avortement constitue la seule manifestation clinique de I'infection chez les
bovins adultes gestants il peut toucher une seule vache (avortement sporadique)
ou jusqua 30% des animaux du troupeau en peu de temps (avortements
épidémiques) et aucun caractére saisonnier ne semble intervenir [28] Les
avortements touchent les vaches quel que soit leur age et quel que soit le type de

production (laitier ou allaitant) [53].
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L’avortement survient, en générale, a partir du troisieme mois de gestation
et jusqu’a neuf mois [54];[53], avec un maximum d’avortements a Neospora
caninum entre cing et six mois de gestation. Le devenir de la gestation dépend de
I'age du feetus, de I'importance de la parasitémie de la souche de N. caninum [55]

de la présence d’autres agents infectieux [56].

Photo 2.2 : Foetus avorté a 5,5 mois de gestation
chez une vache infectée par N caninum [57].

Le foetus peut mourir in utero : il est alors parfois résorbé, momifié ou
autolysé. Le veau peut aussi étre mort né ou naitre vivant avec ou sans signe
clinique. La mort feetale peut sans doute survenir pendant toute la durée de la
gestation, mais elle peut ne pas étre diagnostiguée en cas de mortalité
embryonnaire précoce ou de résorption feetale, avec retour en chaleurs de
lanimal [25]. D’autres études montrent également qu’une vache infectée par
Neospora caninum peut avorter a plusieurs reprises [58]. Lorsque la femelle
n'avorte pas, elle véle le plus souvent des séropositifs [59];[60]. Le retour en

chaleurs de la femelle apparait dans les délais.

Néanmoins, du fait de son tropisme pour I'appareil génital, N. caninum
pourrait étre a l'origine d’'une baisse des performances de reproduction dans les
élevages. Ainsi, des problemes de fécondité ont été remarqués dans des
exploitations notamment, lallongement de [lintervalle entre le Vélage et

linsémination fécondante [50], Il faut aussi noter que le pourcentage
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d’avortements répétés, dus a Neospora, chez une méme vache est faible, il

concerne moins de 5% des animaux ayant déja avorté [54];[58].

> Chezle veau

Les veaux nés vivants de méres séropositives ont 95 % de chance d’étre
porteurs de parasites avant la prise du colostrum [61].
Ces veaux peuvent dans certains cas, présenter un mauvais état corporel
associés a :
e des troubles neurologiques (ataxie, diminution des réflexes, perte de la
Proprioception, hyper extension des membres) [62],
e Des anomalies oculaires congénitales (exophtalmie, strabisme) [63],

¢ Des malformations vertébrales liees a une atteinte des neuroblastes [1];[34].

Chez ces animaux, l'infection parasitaire est caractérisée essentiellement
par des lésions d’encéphalomyélite non suppurative et de myosite [34]. Le plus
souvent, ces manifestations cliniques surviennent dans les premiéres semaines
de vie (moins de deux mois) et elles résulteraient d'une infection in utero

conduisant & la mort de I'animal ou son euthanasie pour raisons éthiques.

2.1.3 .Chez les autres espéces

2.1.3.1. Chez les ovins

Chez les ovins, le premier cas de néosporose a été identifié en 1990, a la
suite a un réexamen d’un agneau suspecté de toxoplasmose par Hartley et Bridge
en 1975. L’agneau, alors agé d’'une semaine, présentait une incapacité a se lever
depuis la naissance, ainsi que des mouvements cloniques des membres
antérieurs a certains moments. Suite a la mort naturelle de I'agneau, I'autopsie
révele une encéphalomyélite non suppurative et une réduction unilatérale de la
substance grise au niveau de la corne ventrale. Le diagnostic définitif a été posé
par Dubey et al [64] en 1990, grace a I'examen des tissus, par microscopie
électronique et immunohistochimie [64], Neospora caninum peut donc infecter les

ovins et étre pathogéne pour le foetus des femelles gestantes.
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2.1.3.2. Chez les caprins

La néosporose caprine semble tout de méme étre a 'origine de troubles de
la reproduction se traduisant par des avortements entre le 3éme et le 4éme mois
de gestation, ou par la naissance de chevreaux faibles et chétifs [65] ou morts
nés [66]. Des cas de néosporose caprine ont été deécrits en Californie [67], en
Pennsylvanie [66] au Costa-Rica [68] et au Brésil [65]. Il semblerait que L'infection

soit liée au stade de la gestation :

» en début de gestation : le foetus meurt et il y a soit résorption
embryonnaire, Soit avortement 30 jours plus tard,
» en milieu de gestation : les petits peuvent étre morts nés ou vivants et sains

» en fin de gestation, ils sont sains [69].

2.1.3.3. Chez les équidés

Les chevaux peuvent étre contaminés par N. caninum [70]. La néosporose
serait méme a l'origine d’encéphalomyélite chez le cheval, Ces troubles nerveux
touchent plus particulierement les jeunes animaux. Par contre, le rble de la
néosporose dans les avortements équins reste a vérifier. L’analyse du liquide
céphalo-rachidien et les Iésions nécrosiques peuvent évoquer une
myéloencéphalite équine a protozoaire attribuée a Sarcocystis neurona [16].
Protozoaire de la méme famille que Neospora sp. La ressemblance entre les deux
types d’encéphalomyélites équines a protozoaires (MEP) nécessite le recours
indispensable & des examens complémentaires (immuno blot ou examen
immunohistochimique post-mortem) [16], permettant de différencier les deux
formes, car si 'on connait un traitement contre Sarcocystis neurona, il s’avéere
inefficace contre Neospora caninum pour lequel aucun traitement spécifique
n’existe a ce jour.

Par ailleurs, deux espéces de Neospora ont été identifiées chez les
chevaux. Il s’agit de N. caninum et de N. hughesi [50];[71], peu de données sont

disponibles en ce qui concerne la néosporose équine. Par conséquent, des doutes
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sont émis sur I'existence des deux parasites chez le cheval : Neospora hughesi

pourrait étre le seul parasite dans cette espéce [72].

Chez les souris immunodéficiente, N. caninum induit des Iésions
hépatiques alors que N. hughesi provoque des lésions myocardites [70];[73].
Malgrés ces différences lésionnelles, N. caninum et N. hughesi ne peuvent pas

étre distingués par Immunohistochimie ou par séro — agglutination [70].

2.1.3.4. Chez les chats

Du fait de la proximité entre Toxoplasma gondii et Neospora caninum, le
chat a rapidement été suspecté d’étre I'héte définitif de Neospora caninum. Les
pics de fiévre diphasiques, observés aprés inoculation de Neospora caninum [74];
[75];[76];[77] nont jamais été rapportés dans les cas d‘infections naturelles
excepté chez le chat immunodéprimé ou deux déces sur trois chats inoculés sont

survenus [75].

Les animaux inoculés expérimentalement avec des doses importantes de
tachyzoites n'ont pas exprimé de symptomes cliniques autres que I'hyperthermie.
La transmission au foetus peut se dérouler indépendamment en phase aigué
(femelle infectée en cours de gestation) ou en phase chronique (femelle infectée
avant la gestation) [78];[79]. Le protozoaire provoque des lésions chez le chat
adulte mais elles sont beaucoup plus séveres, et méme fatales, chez les chats
chez lesquels on a provoqué une immunodépression par injection de corticoides.
Ces lésions sont de méme type que celles observées chez le chien infecté
naturellement : encéphalomyélite, nécrose des muscles squelettiques ou Les

lésions sont similaires a celles observées lors de toxoplasmose chez le chat [75].

2.1.3.5. La faune sauvage

La néosporose naturelle a été décrite chez un cerf a queue noire de deux
mois (Odocoileus hemionus columbianus) et chez un jeune rhinocéros blanc
(Ceratotherium sinum) nés dans un centre de sauvegarde [80]. A l'autopsie, des

tachyzoites ont été identifiéss au sein des lésions hépatiques, rénales et
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pulmonaires du cerf [81]. Un cas de transmission verticale a été rapporté chez un
cerf (Cervus eldi siamensis). En effet, des Iésions d’encéphalomyélites associées
a la présence de kystes a bradyzoites ont été mises en évidence sur des coupes
histologiques des organes d'un foetus mort-né issu d’'un zoo frangais [82]. Par
ailleurs, N. caninum a été mis en évidence dans des avortons de Lama (Lama
glama) et d’Alpaca (Vicugna pacos) [83].Par analogie aux bovins, les ruminants

sauvages seraient réceptifs et sensibles au parasite [84].

Gondim et al, en 2004 [85] ont mis en évidence, I'excrétion d’oocystes par
le coyote (Canis latrans), faisant de lui un hoéte définitif de N. caninum. Aucun cas
clinique de néosporose naturelle n'a été décrit chez Les carnivores sauvages bien
qu’ils aient été exposés au parasite. En revanche, le renard bleu (Alopex lagopus)
a été réceptif et sensible a une inoculation expérimentale du parasite. Par ailleurs,
la transmission verticale a été mise en évidence chez le renard roux (Vulpes
vulpes) [86] qui, par analogie au chien, pourraient étre sensibles a N. caninum

dans les conditions naturelles [87].

2.2. Les lésions

2.2.1. Chez les chiens.

a) Lésions macroscopiques

Les lésions macroscopigues ne sont en général pas spécifiques a la
néosporose chez le chien. On peut observer des Iésions de nécrose au niveau du
systeme nerveux central, des granulomes dans les tissus viscéraux ou des
striations jaunes ou blanchatres des muscles (surtout du diaphragme), ainsi que la
présence d’'un méga cesophage [47]. D’autre part, le cervelet peut s’atrophier et

on note parfois, surtout chez les adultes, une dermatite ulcérative [51].
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b) Lésions microscopiques

L’histologie peut, comme chez les bovins, dévoiler des lésions assez typiques de
la néosporose, mais le recours a I'immuno-histochimie est indispensable pour
poser un diagnostic de certitude. En effet, 'immuno-histochimie permet de
différencier les lésions dues a Toxoplasma gondii, a Sarcocystis canis et a
Neospora caninum. Les parasites sont observés frequemment sur des coupes de
cerveau, de moelle épiniere et des muscles, mais aussi, parfois, sur le cceur, les
poumons, le foie ou les reins, principalement lors de forme aigué et généralisée
[47];[51].

2.2.2. Chez les bovins.

Les lésions ne se trouvent que chez les avortons ou les veaux nés infectés

et décédent rapidement apres leur naissance.

a) Lésions macroscopiques

Les Iésions macroscopiques sont rares et sont localisées uniguement au
niveau du cerveau, du coeur et des muscles. On observe alors de petits foyers de
nécrose sous forme de stries de couleur pale a foncée. Certains feoetus, en

proportion assez grande, sont momifiés ou autolysés [88].

b) Lésions microscopiques

I ne semble pas exister de différence Iésionnelle microscopique
statistiquement valable entre les foetus d’age différent [89]. Les lésions peuvent
étre de type dégénératifs ou inflammatoires et sont localisées au niveau de
nombreux tissus feetaux, plus particulierement au niveau du systéme nerveux

central, du coeur, des muscles striés et du foie [88];[89].

Si I'état de conservation des tissus le permet, I'examen anatomo

histologique de I'encéphale montre des lésions d’encéphalite non suppurative,
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avec des foyers caractéristiques d'’infiltration multifocale, parfois associés a des
foyers nécrotiques localisés, ou encore, a des foyers de gliose [89]. Les foyers de
gliose sont souvent adjacents des capillaires, dont 'endothélium est hypertrophié,

et entourés d’'un amas de cellules mononuclées.

D’une maniére générale, la Iésion se présente comme un foyer nécrotique
central, le plus souvent situé au niveau de la matiére blanche ou du tronc cérébral,
entouré de cellules inflammatoires mononuclées et de cellules gliales. L’examen
révele une infiltration leucocytaire non suppurative des méninges [88]. Parfois, les
foyers nécrotiques sont minéralisés [90]. En ce qui concerne le myocarde, les
lésions sont de type inflammatoire, localisées ou diffuses, et de type nécrotique et
sont souvent marquées. Cependant, l'autolyse rapide du cceur n’autorise
généralement pas cette observation [89]. Une infiltration de cellules mononuclées

infiltrant I'épicarde, le myocarde et 'endocarde est souvent observée [88].

Au niveau du foie, I'histologie révéle des foyers inflammatoires riches en
cellules mononuclées et en foyers de nécrose hépatocytaire, parfois associés a de
la fibrine. Les Iésions d’hépatite sont plus nombreuses lors d’épizootie
d’avortements dans un élevage par rapport a des élevages ou les avortements
sont sporadiques [88];[89]. La combinaison de lésions multifocales d’encéphalite
et de myocardite permet d’émettre une forte suspicion de néosporose [89]. Des
foyers de cellules inflammatoires mononuclées sont visibles dans plusieurs autres
organes ou tissus. Ainsi, des infiltrations locales de cellules mononuclées sont
visibles, de maniere rare, dans les muscles squelettiques. Des foyers de nécrose,
de petite taille, sont également visibles dans le rein et le placenta [88]. Les

poumons peuvent aussi étre touchés [61].

Au niveau cérébral, les tachyzoites sont assez souvent identifiés et peuvent
étre en groupe ou isolés, ce qui rend, dans ce dernier cas, leur recherche plus
difficile. lls sont généralement situés au niveau des lésions. Les kystes de
Neospora caninum sont tres rarement identifiés au sein des tissus foetaux et ne
sont quasiment visibles qu’au niveau du cerveau. lls ne sont en principe pas situés

au niveau des lésions [89].
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La présence de tachyzoites au niveau du foie est souvent associée a un
épisode d’avortements épizootiques au sein d’'un élevage. Ceci est sans doute a
mettre en relation avec une infection primitive de la mére, avec une quantité
élevée de parasites, provoquant un phénomene aigu [89]. L’observation de
tachyzoites au niveau du cceur et des muscles squelettiques est possible, mais

peu fréquente, notamment du fait de I'autolyse tres rapide du cceur [89].

2.3. Pathogénie

Neospora caninum est un parasite intra cellulaire pathogene, il peut
rapidement détruire les cellules de I'hGte par multiplication active sous forme
tachyzoites dans différents tissus et organes des chiens infectés (systeme
nerveux et muscles principalement, mais aussi, foie, rein, pancréas, surrénales,
thyroide). De plus, ils ont été retrouvés dans les ovaires et dans l'utérus de
chiennes présentant des troubles de la reproduction [35]. Selon une évolution
identique observée chez d’autres hétes intermédiaires développant des troubles
de la reproduction. Les kystes tissulaires intactes n’entrainent pas de réaction de
'néte, alors que les kystes rompus s’accompagnent de la formation de

granulomes autour de kystes tissulaires dégénérés [45]

Peu de données existent concernant la pathogénie des avortements a
Neospora caninum chez le chien. Il semble tout de méme que, comme chez les
hétes intermédiaires, le stade de la gestation au moment de linfection soit un
facteur primordial. Ainsi, pour Dubey et Lindsay, a 35 jours de gestation [90] la
transmission du parasite a conduit a la naissance de chiots atteints, alors que pour

Cole et al. [91] linfection provoquée a 21 jours de gestation est suivie

d’avortements.

La premiére transmission verticale expérimentale de Neospora caninum
chez la chienne gestante fut mise en évidence en 1989 par Dubey et Lindsay [90]
Lors du second mois de gestation suite & l'inoculation d’un total de 1,5 x 10°

tachyzoites par voies sous-cutanée et intramusculaire chez une chienne Beagle,
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autour du 35eéme jour de gestation. La mise bas a donnée lieu a huit chiots dont
un mort-né, quatre chiots morts : trois a 'adge de deux a trois jours et un a 20 jours,
et trois chiots restés en bonne santé. Des tachyzoites ont été retrouvés dans les
organes du chiot mort a 20 jours et Neospora caninum a été identifié par culture
cellulaire dans tous les tissus des chiots morts mais également dans les

placentas, ce qui laisse supposer la transmission par voie placentaire.

Une seconde expérimentation fut réalisée par Cole et al 1995 [91] pour
évaluer I'impact de l'infection par Neospora caninum de maniére plus précoce en
début de gestation. Ils ont inoculé a six chiennes, par voie sous-cutanée, une dose
de 5 x 10° de tachyzoites, plus précocement au cours de la gestation, vers 21
jours. La gestation a été suivie par échographie et dés qu'une mort foetale était
constatée, la chienne était euthanasiée et autopsiée. Cing chiennes sur six ont

présenté des troubles de la gestation (tableau 2.1) [91].

e La chienne 1 fut autopsiée 10 jours apres la date prévue du terme, 1
avorton maceéré et 3 foetus résorbés étaient présents dans l'utérus.

e La chienne 2 fut tuée a 43 jours de gestation et portait 6 foetus macéres ;
Neospora caninum fut mis en évidence pas histologie sur un des cerveaux.

e La chienne 3 fut euthanasiée a 99 jours post mise bas avec 3 chiots
vivants.

e La chienne 4 fut retrouvée morte a 38 jours de gestation, des lésions de
néosporose aigue furent constatées a l'autopsie, ainsi que 3 foetus
résorbés in utero.

e La chienne 5 fut autopsiée a 54 jours de gestation, 4 foetus résorbés furent
également retrouvés. Le nombre de foetus des chiennes 4 et 5 n’a pas pu

étre déterminé avec certitude, du fait de 'avancement de la résorption
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Tableau 2.1 : Troubles de la gestation observés apres infection expérimentale
de 6 chiennes a 21 jours de gestation [91].

Femelle Titre Nombre de Statut
0) IFAT chiots
1(73) 400 4 1 macéré 3 résorptions
2(43) 400 6 6 macérés
3 200 3 3 nés vivants
4 (38) ND 3 3résorbés
564 100 4 4résorbés
6 (39) 400 12 7 morts (3 résorptions), 2 vivants, 3 ND
Parasites identifiés pour 8/9 chiots
et 4/1 placentas
(j) nombre de jours de gestation lors de I’observation (euthanasie)
ND non déterminé

Les résultats de ces études démontrent clairement que linfection par
Neospora caninum en début de gestation peut conduire a des morts foetales ainsi
que des résorptions embryonnaires. Deux observations cliniques récentes
indiguent que des troubles de la reproduction pourraient apparaitre lors

d’infections naturelles chez la chienne gestante.

Fioretti et al. En 2006 [92] rapportent le cas d’une chienne qui, ayant
préalablement mis bas une portée infectée, a été par la suite remise a la
reproduction. Elle a avorté a 45 jours et la présence du parasite a été démontrée

dans les placentas et les tissus foetaux.
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En France, Tainturier en 2009 [93] rapporte le cas d’'une chienne Dogue de
Bordeaux séropositive a Neospora ayant présenté des résorptions embryonnaires
répétées lors de gestations successives, sans qu’aucune cause autre que la
néosporose ne puisse étre mise en évidence. Traitée jusqu’au terme par un anti-
coccidien, le décoquinate, a la dose de 2mg/kg par jour, elle a donné naissance a

deux chiots en bonne santé, ayant survécu.

Les foetus sont exceptionnellement expulsés avant J 40 ou J 45 chez la
chienne, l'arrét de la gestation peut alors passer inapercu cliniquement. Aussi, de
nombreux arréts de gestation s’expriment par de [linfertilité apparente.

Lorsqu’elles peuvent étre observées, les pertes vulvaires donnent une indication

clinique sur 'avortement.

Photo 2.3 : Avortons chez une chienne [94].

2.4. Les mécanismes immunitaires de I'avortement chez la chienne

Les mécanismes immunitaires a I'origine de ces avortements n’ont pas été
étudiés chez le chien, seuls les dommages placentaires et foetaux sont rapportés
pour expliquer la mort foetale. Chez le foetus, les résorptions et macérations sont
fréquentes et rendent 'examen difficile. Neospora caninum a néanmoins été mis
en évidence sur des coupes histologiques foetales de cceur, de foie, de poumon,
de méninges, de cerveau (substance grise et blanche), de nceud lymphatique, de

moelle épiniére, de muscle, d’intima des vaisseaux sanguins, de sinus, de
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choroide et de sclére oculaire, d’intestin, de pancréas, de cartilage, de rein et de
peau [91];[20]. Sur ces foetus, les réactions inflammatoires étaient souvent
absentes, probablement du fait de 'immaturité du systéme immunitaire foetal. Au
niveau placentaire, le parasite ainsi que des lésions de nécrose focales, touchant
les trophoblastes feetaux et la lamina propria maternelle ont été retrouvées a
'examen histologique [91]. Concernant les chiots atteints cliniquement de
néosporose a la naissance ou les mort-nés, les Iésions microscopiques typiques
de néosporose sont couramment observées : méningo-encéphalite,
polyradiculonévrite, myosite. Le plus souvent, ces lésions sont multifocales,
nécrotiques, accompagnées d'une infiltration cellulaire péri vasculaire. [91];[90];
[95].
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CHAPITRE 3

ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE

3.1 .sources du parasite :

Les sources de parasites sont de plusieurs types, I'ensemble des hoétes
intervenant dans le cycle évolutif ainsi que la résistance du parasite dans le milieu

extérieur sont encore mal connus.

3.1.1. Chien

Le chien est la premiére source d’infection puisqu’en tant d’héte définitif, il
transmet la maladie aux hétes intermédiaires, en particulier aux bovins, mais aussi
aux ovins, caprins, équins et aux cervidés sauvages. A I'heure actuelle, la
production d’oocystes n'a été observée que dans l'espéce canine, depuis
I'expérience de Mc Allister [22]. L’équipe américaine a nourri quatre chiens beagle
pendant 3 jours avec des souris expérimentalement infectées de kystes

tissulaires.

L’introduction d’'un nouveau chien dans |'élevage est généralement a
I'origine d'une épidémie d’avortements. |l s’agit soit d’'un jeune chien ou d'un
adulte importé dans la ferme, soit de la naissance d’une portée de chiots dans
'exploitation. Il a été montré que l'augmentation du nombre d’avortements
intervient dans les 18 mois qui suivent l'arrivée du nouveau chien. Ceci
s’expliquerait par la contamination du chien a son arrivée par consommation de
placentas, de foetus avortés ou de liquide utérin, puis par la transmission aux
bovins encore sains [96]. Aucune donnée ne permet actuellement de savoir si le

chien peut réexcreter des oocystes par la suite sans recontamination [21].
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3.1.2. Bovins

Les bovins constituent la deuxiéme source de parasites a l'origine de la
contamination d’autres bovins, lors de transmission verticale, mais aussi des hotes
définitifs, lors de transmission horizontale. Ainsi, 'achat d’'un bovin infecté intégré
peut étre a l'origine de linfection du troupeau. Si la transmission au sein du
troupeau n’est que verticale, seule la lignée de ce bovin est atteinte et cela
représente peu d’animaux, bien que ce nombre augmente lentement. Par contre,
s’il y a transmission de l'infection a un héte définitif a la faveur d’'un avortement, le
nombre de bovins infectés dans le troupeau peut augmenter tres rapidement, et

étre suivi d’une véritable flambée des avortements. [97].

3.1.3. Autres especes

D’autres animaux sont également soupgonnés d’étre des sources de
parasites. Il s’agit d’'une part, des autres animaux domestiques ou sauvages
reconnus comme hétes intermédiaires tels que les ovins, caprins, équins et
cervidés qui joueraient alors le méme réle que les bovins et d’autre part, des
canidés sauvages pouvant intervenir au méme titre que le chien : il s’agit des
renards, des coyotes, des dingos ou des loups, mais aucune excrétion d’'oocystes
n'a encore été mise en évidence dans ces especes [98]. Le rble des oiseaux est
aussi mis en question puisque des études ont montré une corrélation entre le
nombre de volailles présents dans une exploitation et la séroprévalence a

Neospora caninum [99].

3.1.4. Milieu extérieur

La source d’exposition, est le milieu extérieur puisque les oocystes s’y
retrouvent aprés leur émission. C’est d’ailleurs dans le milieu extérieur qu’a lieu la
sporulation nécessaire a l'infection des hbtes intermédiaires. La contamination des
aliments [96] ou de I'eau [98] par des oocystes est alors source d’infection. Ainsi,
lors de I'étude du mode de transmission dans plusieurs troupeaux, il a été

démontré qu’il existait une source d’exposition commune entre tous les animaux
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séropositifs de certains élevages : les bovins qui sont dans le méme batiment et
qui consomment la méme alimentation sur une courte période peu de temps avant
I'apparition des premiers avortements. Il faut alors suspecter, soit la survie du
parasite dans l'environnement, soit une recontamination de cet environnement
suite a la défécation d’'un chien ou d'un autre héte définitif dans les couloirs

d’alimentation ou dans les silos de stockage [96].

3.2. Resistance du parasite

Peu de données existent concernant la résistance du parasite dans
'environnement. On estime que sa résistance est comparable a celle de

Toxoplasma gondii en raison de sa proximité.

3.2.1. Tachyzoites

Les tachyzoites de Neospora caninum ne résistent pas a l'autolyse des tissus
[100]. lls sont tués par I'acide chlorhydrique et la pepsine, mais pas par la trypsine
a 1% [101]. Cependant, les tachyzoites de Neospora caninum peuvent conserver
leur pouvoir Pathogéne pour les souris, apres huit années consécutives de
passages continus en culture cellulaire [34]. lls peuvent également rester
infectieux aprés cryoconservation dans de 'azote liquide [102]. Ce qui n'est pas le

cas de la forme bradyzoite.

3.2.2. Bradyzoites

La survie des bradyzoites, inclus dans des kystes, chez un héte intermédiaire
Cliniguement normal, est de plusieurs années [102]. Les kystes a bradyzoites de
Neospora caninum sont résistants a I'acide chlorhydrique et a la pepsine et, par
conséquent, a I'acidité de I'estomac des carnivores [101]. Une étude a démontré
qu’ils peuvent également survivre au moins 14 jours dans le cerveau réfrigéré a

4°C, mais deviennent non infectieux apres une journée a -20°C [103].
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Il existe cependant un exemple de résistance dans le cerveau d’'un veau a -52°C
[104]. Par analogie avec Toxoplasma gondii, on peut supposer qu’ils sont

résistants assez longtemps a la décomposition des tissus [105].

3.2.3. Oocystes

Par rapprochement avec Toxoplasma gondii, on peut penser que la
résistance des oocystes sporulés est importante dans le milieu extérieur [28];[29].
De la méme maniére, les oocystes pourraient résister plus de 30 minutes a 55°C
et plus d’un an dans le milieu extérieur, a température ambiante. lls seraient
résistants aux désinfectants tels que l'alcool ou le formol, mais sensibles a

'ammoniaque [106].
De nombreuses recherches doivent, par conséquent, encore étre menées
en ce qui concerne la sensibilité et la résistance des difféerentes formes du

parasite.

3.3. Réceptivité et sensibilité

De nombreuses especes animales sont connues en tant que hote
intermédiaire. Ainsi, les bovins, les ovins, les caprins, les équidés, les canidés et
certains animaux sauvages tels que les renards [98], les coyotes [107], les cerfs,

les buffles et les chameaux sont naturellement réceptifs a 'agent pathogéne [53].

Expérimentalement, la souris, le rat, le chien, le renard bleu, la chévre, le
chat, le mouton, le coyote, la gerbille, le lapin, les bovins et les singes (les
macaques plus précisément) ont pu étre infectés en tant que héte intermédiaire
[29]. Il faut cependant noter que la plupart des souches murines sont relativement
résistantes a la néosporose et qu’elles ne sont infectées qu’a la faveur d’'une
baisse de limmunité provoquée par une injection de corticoides. |l en est de
méme pour tous les rongeurs possédant une compétence immunitaire normale

(rats et souris) [53].
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3.4. Transmission du parasite

Il existe deux modes de transmission de la néosporose chez le chien

3.4.1. Transmission verticale ou transplacentaire

La premiére observation d’'une transmission verticale d’un protozoaire
s’apparentant a Neospora caninum chez le chien fut rapportée par Cummings
[108]. Neospora caninum se multiplie sous forme tachyzoite dans différents tissus
et organes des chiens infectés (systeme nerveux et muscles principalement, mais
aussi, foie, rein, pancréas, surrénales, thyroide), selon une évolution identique a
ce que I'on observe chez d’autres hotes intermédiaires développant des troubles
de la reproduction, de plus, des tachyzoites ont été retrouvés dans les ovaires et

dans l'utérus de chiennes présentant de tels troubles [35].

Un protozoaire avait alors été observé sur 5 chiots de race labrador atteint
de polyradiculonévrite sévere. En 1988 Cummings et Dubey [108];[109], ont remis
la méme chienne a la reproduction avec le méme male et donne naissance a 7
chiots, qui ont une croissance normale jusqu’a 'age de 5 a 6 semaines, age pour
lequel ils développérent tous des signes neurologiques de néosporose [109]. Trois
de ces chiots furent euthanasiés et soumis a des examens ; le parasite Neospora
caninum fut observé sur coupe histologique et isolé sur culture cellulaire. Depuis,
les observations de chiots infectés congénitalement sont nombreuses, par
exemple : Dubey et al en 1990 [110] ; Barber et Trees en 1996 ; [46] Dubey et al.
en 1998 [49].

Dans une autre expérience, une chienne labrador étudiée par Dubey et al
En 1988 a transmis le parasite a ses chiots sur deux portées successives. De la
méme maniére, une équipe menée par Dubey a étudié la transmission du parasite
dans un élevage de chien de race Pointer de maniére rétrospective, sur 4 portées
apparentées [110]. Les difféerentes portées obtenues sont schématisées dans la
(figure 3.1).
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Sur les 39 chiens de I'élevage, 29 ont présenté une paralysie postérieure.
Six chiots de deux portées distinctes furent autopsiés et présentaient une
encéphalomyélite ; des tachyzoites et des kystes tissulaires de Neospora caninum
furent retrouvés dans le cerveau et la moelle épiniére de chacun des chiens. Par
immunohistochimie, 'organisme réagissait fortement vis a-vis des anticorps anti-
Neospora mais pas vis-a-vis des anticorps anti-Toxoplasma gondii, a I'exception

d’un cas.
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figure 3.1 : Transmission transplacentaire répétée de Neospora caninum a la

descendance dans un élevage de Pointer [110].

Dans cet élevage, le parasite s’est transmis a plusieurs portées
successives. Le fait que plusieurs portées soient atteintes lors de plusieurs
générations successives, suggere une réactivation de N. caninum chez les

chiennes gestantes et la transmission de l'infestation lors de la gestation.

Dans une étude prospective en 1996 Barber et Trees [46] portant sur 17
chiennes mises a la reproduction et nettement séropositives (titre en anticorps >
1/50 en immunofluorescence indirecte). Vingt portées, d’'une taille moyenne de 6,5
+ 2,8 chiots, ont été suivies. Une prise de sang a été réalisée sur les chiots a cinq
semaines d’age, soit assez tardivement pour exclure linterférence avec les

anticorps d’origine maternelle.

Dans une autre étude prospective des méme auteurs, 373 femelles
reproductrices ont été testées, et 50 avaient un titre en anticorps supérieur a 1/50



36

par IFAT. Dix-sept de ces femelles furent mises a la reproduction. Un total de 20
portées a été étudié, avec une taille moyenne de 6,5 +/- 2,8 chiots, pour lesquelles
'ensemble des sérums des chiots n’a malheureusement pas pu étre collecté.
Quatre chiots sur 188 testés (3%) étaient séropositifs et 3% des chiots nés ont
présenté des symptémes cliniques. Ainsi pres de 80%des chiots nés de méres
contaminées ne présentaient pas de titre décelable d’anticorps. Ces résultats
semblent démontrer que la transmission de N. caninum au cours de la gestation

est variable et loin d’étre systématique.

Le parasite semble d’autant plus transmis a la descendance que le titre en
anticorps de la mere est fort. Dans une étude Barber et Trees [46] le pourcentage
d’animaux infectés nés de meére faiblement positive est de 5% (% estimé : 4-14%),
alors qu’il est de 89% (% estimé 35-96%) pour les méres fortement positives. lls
observent une forte corrélation (avec un coefficient de corrélation de 0,98), entre
le titre sérique en anticorps et la proportion de chiots infectés de facon congénitale
(Tableau 3.1).

Tableau 3.1: Influence du taux d’anticorps maternels sur la transmission de
Neospora caninum a la descendance [46].

Titre en Nombre Nombre de Nombre de | Pourcentage Intervalle
anticorps de chiots | chiots testés | chiots séropositifs/ possible*
IFAT de la nés séropositifs testés
meére
50 91 82 4 5 04-14
200 46 41 9 22 20-30
800 57 47 15 32 26-44
12800 23 9 8 89 35-96
Total 217 179 36 20 17-34
*minimum calculé a partir de nombre de séropositifs/nombres nés ; maximum
calculé en supposant que tous les chiens non testés sont séropositifs.
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Méme si le potentiel de transmission a la descendance est tres fort, les
différents modéles mathématiques de transmission ont montré que cette derniere
n’était pas suffisante pour expliquer la persistance de l'infection au sein des
troupeaux : le mode de contamination par voie horizontal doit également étre pris

en compte [111].

3.4.2. Contamination horizontale

Les chiens se contaminent en ingérant des kystes tissulaires des animaux
infectés [34] .Les avortons, tissus placentaires et liquides amniotiques sont des
sources potentielles d’infection. Les produits carnés crus sont aussi des sources
potentielles de parasite. Au Royaume-Uni, L’alimentation des chiens de chasse
avec de la viande de bovins crus est vraisemblablement responsable de la trés
forte séroprévalence observée dans cette population comparée a celle de la

population canine urbaine [112].

L’excrétion d’oocystes par le chien a pu étre provoquée apres ingestion de
tissus naturellement infectés — cerveau de buffle [113] ou placenta de bovin [114]
contenant des souches de Neospora caninum (appendice A) ou infectés
expérimentalement (induction de l'infection chez I'animal d’expérimentation, puis

alimentation du chien avec les tissus infectés).

Ni lingestion de lait contaminé par des tachyzoites [114], ni la
consommation de foetus contaminés naturellement [115] n’ont induit une excrétion
d’oocystes, méme si le faible nombre d'études a ce sujet ne permet pas de

conclure définitivement sur ces voies possibles de contamination.

La durée d’excrétion est discontinue et se fait par vagues. Elle est plus
importante chez le chiot que chez I'adulte. Les chiens nourris avec des tissus
bovins semblent excréter des oocystes en plus grand nombre que ceux nourris
avec des tissus murins, de méme que les chiots excretent plus que les adultes.

Ainsi, si on regroupe les données des études menées par Gondim et al en 2002
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et 2005, on note que sur les 12 chiots utilisés, I'excrétion moyenne est de 166 400

oocystes, alors qu’elle est de 2 900 pour les adultes [5];[6].

Certains chiens traités par corticothérapie a dose immunosuppressive ont
excrété plus de 100 000 oocystes aprées ingestion de cerveaux contaminés, ce qui
laisse suggérer que 'immunodépression majore I'excrétion [4];[116]. Les oocystes
sont la clé dans I'épidémiologie de la néosporose ils sont trés résistant comme

les oocystes des autres coccidies [117];[118].

3.4.3. Contamination vénérienne

Une contamination par voie vénérienne semble possible mais peu évidente
chez la vache et pour I'animal d’expérimentation. Chez la souris, un passage du
parasite dans les testicules 7 jours apres inoculation par voie intra péritonéale a
éete démontré [119]. Chez la vache, aprés inoculation par voie intra-utérine du
parasite, une parasitémie a été mise en évidence, pour des quantités inoculées
allant de 102 & 10° tachyzoites [83]. Au-dela de 10* parasites inoculés, une
sérologie positive durable a été retrouvée, ce qui confirme la possibilité d’'une
contamination utérine [83]. Méme si de 'ADN de Neospora caninum a été retrouvé
de maniere sporadique dans du sperme de taureaux seéropositifs, a des
concentrations équivalentes a 1 a 2,8 parasites par ml de semence (et jusqu’'a 7,5
parasites par ml pour un échantillon [120], ces résultats laissent a penser que si
des parasites viables se retrouvent dans le sperme, c’est a des concentrations
faibles et de maniére exceptionnelle et donc certainement en quantité insuffisante
pour provoquer une infection [121]. De plus, les essais de transmission de la
néosporose par insémination artificielle via du sperme contenant des tachyzoites
ont échoués, les animaux inséminés sont restés séronégatifs [122];[123]. Le
transfert d'embryons est recommandé comme méthode de contréle aussi

longtemps que le statut de la vache donneuse est positif [124];[125].

3.4.4. Contamination d’h6te a hoéte

Il n'y a pas de transmission de N. caninum de la vache a la vache [8]. Lors

d'une étude, 25 génisses séronégatives ont été élevées au contact de 25 génisses
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séropositives. Toutes les génisses séronégatives le sont restées et ont donné
naissance a des veaux séronégatifs vis-a-vis de Neospora caninum, alors que les
génisses seropositives, bien que n’ayant montré aucun signes cliniques, ont

donné naissance a des veaux infectés congénitalement.

3.5. Situation épidémiologique de la néosporose

3.5.1 La séroprévalence de N.caninum dans différents pays

L’infection a Neospora caninum a été signalée dans la plupart des
régions du monde dont I'Australie, Nouvelle-Zélande, Europe, Corée, Japon,
Thailande, et les Amériques, I'Afrique. La séroprévalence vis-a-vis de Neospora
caninum a été évaluée dans de différents pays et chez de nombreuses especes

domestiques et ou sauvages.

3.5.2. La séroprévalence de N- caninum chez I'espéce canine (le chien).

Des études sérologiques par immunofluorescence et technique ELISA ont
montrés que le pourcentage de la néosporose canine varie de 0 % chez chiens
de ville au Brésil ( région de Parand) et chez les chiens de campagne au Kenya
jusqu'a 97,5 % dans une ferme de bovins a 100 % dans une ferme d’ovins en

nouvelle Zélande [50].

Différentes études ont mentionnées une nette comparaison de la
seroprévalence entre les chiens de ville et chiens de compagne. Dans Une telle
étude réalisée au japon, on constate que la séroprévalence est significativement
plus importante chez les chiens de fermes ou chiens errants que la population
canine urbaine (31,3% vs 7,1%) [126], au pays- Bas (23,6% vs 5,5%) [127], en
Corée (21,6% vs 8,3%) [128], en Argentine (48% vs 26,20%) [129], au Mexique
(57% vs 20%) [130], au Brésil (Parana) (25,3% vs 12,7%) [131], a Rio Grande
(20,4% vs 5,5%) [132]. En Iran (28% vs 11,3%) [133], en Algérie (Alger) (44.4% vs
12%) [11] en Inde (21,4% vs 6,9%) [134]. Cette forte exposition est certainement
liée au régime alimentaire de ces chiens fréquemment constitués de placentas

bovins de colostrum ou de lait [96]. Dans le Nord Ouest de [l'ltalie, la méme
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corrélation avec le milieu de vie est retrouvée : les séroprévalences (Test NAT,
Neospora Agglutination Test) aux dilutions 1/40, 1/80 et 1/160 étaient
significativement plus élevées en milieu rural (36,4%, 19,5%, 9,9% respectivement
pour les 302 chiens), qu’en milieu urbain (20,2%, 10,6%, 4,8% respectivement,
pour les 188 chiens) [84], une corrélation a pu étre faite en Allemagne entre la
séroprévalence vis a vis de Neospora caninum et I'existence de troubles cliniques
évoquant une néosporose : 4% de séropositivité dans le groupe témoin, contre
13% dans le groupe suspect clinique [135]. La séroprévalence des chiens a

travers le monde depuis 2001 a 2011est résumé dans (appendice B).

3.5.3. La Séroprévalence de l'infection a Neospora caninum chez les

carnivores sauvages dans le monde.

Les anticorps contre n. caninum ont été trouvés chez différents animaux sauvage
(Tableau 3.2).En 2010 André et al [136] ont rapportés des seroprévalences en
suivant des animaux sauvages en captivités dans les zoos du brésil :11 sur 35
chez le chat (leopardus tigrinus ) , 8 sur 13 chez le jaguar ( panthera onca ), 5 sur
18 chez le puma (pumo concolor ) ,4 sur 6 chez le tigre ( panthera tigris ), 2 sur 3
chez le loup européen( canis lupus ).
Tableau 3.2: La Séroprévalence de la néosporose chez les carnivores sauvages
dans le monde [137].

Pays Test utilisé Effectif testé Résultats Source
(Positifs)
Etats-Unis IFAT 52 coyotes 5 (10%) [24]
(21:25)
Etats-Unis | Agglutination | 26 renards 4 (15,6%) [138]
(21:25) gris
Belgique IFAT (>1/64) | 123 renards 21 (17 %) [98]
roux
Royaume IFAT 54 renards 1 (2%) [139]
Uni roux
IFAT 16 renards 1 (6%) [87]
roux
Irlande IFAT 70 renards 1(1,4%) [140]
(1/1600) roux
Suéde Agglutination | 221 renards 0 (0%) [141]
ELISA roux
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3.5.4. La séroprévalence de N- caninum chez I'espéce Bovine

La prévalence sérologique chez les bovins varie en fonction du pays, de la
région, du type de test sérologique utilisé. La séroprévalence a été observée dans

différents pays chez les vaches laitiéres et allaitantes.

N- caninum est la cause principale d’avortement dans certains pays .il est
considéré comme responsable de 20 a 43 % des avortements en Californie, de 17
a 30 % en Nouvelle-Zélande et 21% en Australie [142];[58];[143].La
séroprévalence de N- caninum chez I'espéce Bovine, est variable entre les pays et
les troupeaux d’'une méme région [144], du type d’élevage, de la présence ou non

d’'un avortement chez I'animal examiné.

Dans une étude européenne en 2006 la prévalence individuelle réelle de la
maladie varie de 0,5% en Suéde, a 16,2% en Espagne, alors que la prévalence
de troupeaux atteints varie de 30% en Suede a 80% de troupeau atteint au Pays-
Bas [145]. Dans cette méme étude, la prévalence individuelle de la maladie
apparait comme plus élevée pour les bovins laitiers par rapport aux bovins
allaitants en Allemagne et au Pays-Bas (respectivement 4,1%, 13,3%, 15,8% de
bovins laitiers atteints en Allemagne, Pays-Bas et Espagne, contre 1,6%, 9,9%
16,2% de bovins allaitant).

D’autres études comparent la séroprévalence des vaches laitiéres et les
bovins de boucherie. Ainsi, au japon, la séroprévalence varie de 1,5% chez les
bovins de boucherie a 20% chez les vaches laitieres [146], en Allemagne avec

41% chez les bovins de boucherie et 50% pour les vaches laitieres [147].

3.5.5. Séroprévalence de Neospora caninum chez d’autres espéces

domestiques :

La séroprévalence de la néosporose a été évaluée chez de nombreuses
espéces domestique, et montre que l'infection peut toucher un trés grand nombre

d’héte. Celle-ci est rapportée dans le (Tableau 3.3).
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Hote pays Nbre examinés Positifs % tests titres Reference
Chat domestique Espagne 20 15.0 ELISA VMRD [149]
(Felis catus)

Hongrie 330 0.6 IFAT 1:40 [150]
Chameau Emirats Arabe 1119 13.7 ELISA VMRD [151]
dromedaries)
Camélidés
(d’Amérique) Argentine 308 4.6 IFAT 1:25 [152]
dusud)
Lama
(Lama glama) Pérou 175 2.9 IFAT 1:100 [153]
Cochon) Sénégal, 60 sauvages 58.3 ELISA VMRD [154]
(Sus scrofa Afrique de I'ouest

Brésil 130 3.1 IFAT 1:50 [155]
Yak chine 46 2.2 ELISA IDEXX

(Herd Check) [156]

(Bos grunniens)
Bovin Bali Indonésie 438 55 ELISA IH-p38 [157]
(Bos javanicus)
Gaur Inde 159 10.0 ELISA VMRD [158]
(Bos gaurus
f. frontalis)
Buffle d’eau Argentine 449 64.0 IFAT 1:100 [159]
(Bubalus bubalis)

Iran 181 37 ELISA IDEXX [160]

Pakistan 300 54.7 ELISA VMRD [161]

philippines 105 3.8 ELISA IH [162]

3.6. Moyens de lutte

3.6.1 La vaccination

La prophylaxie médicale repose essentiellement sur la vaccination. Le co(t

du traitement ainsi que la faculté des protozoaires a développer des résistances

aux molécules thérapeutiques ont incité les chercheurs a proposer des protocoles
vaccinaux [50];[163].
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Pour mettre en évidence le mécanisme de protection du foetus au cours de
la gestation, plusieurs modeles ont été proposés notamment [linjection de
tachyzoites vivants, des lysats deTachyzoites ou de vecteurs viraux porteurs de
séquences recombinantes de N. caninum (vaccins a ADN) [164];[165]. Ces

modeéles vaccinaux ont été testés chez la souris, le chien, la brebis et la vache.

3.6.1. a. Chez le Chien

Il existe une similitude structurelle de la protéine de surface NcCSRS2 entre
N. caninum et le virus de I'’herpés canin. Cette similitude antigénique a été utilisée
dans la mise au point d’'un vaccin recombinant contre I’herpés a virus canin qui
protégerait Le chien contre la néosporose. En effet, il stimule la production des

anticorps anti — N. caninum [166].

3.6.1. b. Chez la Vache

Chez les bovins, Linfection feetale in utero fait suite soit & une activation de
I'infection latente chez la mére, soit @ une consommation d’aliments contaminés
par des oocystes de N. caninum. Le feetus infectés peut étre avorté ou naitre
contaminé. Les avortements surviennent le plus souvent dans le deuxiéme tiers
de gestation [142];[167]. Une immunisation avant la mise a la reproduction suivie
d’'une infection expérimentale au 140éme jour de gestation a réduit le taux
d’'avortement dans le cheptel, [74]. Outre la protection contre la transmission
vertical du parasite, une stimulation de I'immunité a médiation cellulaire avec une
augmentation significative de la production d'INFy (I'interféron y) aprés l'infection
ont été observées [168];[74].

Un vaccin préparé a partir de tachyzoites tués a obtenu une autorisation de
mise sur le marché aux Etats-Unis (Neoguard®, Intervet USA). L'innocuité de ce
vaccin commercial a été démontrée en élevage bovin [169]. Il permet d'obtenir une
Séro -conversion vis-a-vis de N. caninum dans 76,6% des cas sans occasionner
d'effets secondaires néfastes sur la production lactée ou sur la qualité de la viande
des animaux immunisés. Ce vaccin réduit les avortements de 50% dans le
troupeau [170];[171];[172]. Le vaccin préparé a partir de tachyzoites tués de N.
caninum ne protége pas contre la transmission verticale dans un troupeau

[173];[174];[175]. La vaccination n'est qu’a I'état d’expérimentation et la fabrication
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d’'un vaccin efficace et d’utilisation sécurisée nécessite, a I'heure actuelle, des
recherches plus approfondies, notamment dans la connaissance antigénique

concernant Neospora caninum.

3.6.2 Thérapeutigues possibles

L’approche thérapeutique de la Néosporose a été extrapolée a partir des
recommandations pour le traitement sur de la toxoplasmose canine . L’efficacité
des molécules a été prouvée sur des tachyzoites in vitro [176], puis des études in

vivo ont porté sur des modeéles de souris, de chiens et de Bovins.

3.6.2.1. In vitro

Une quarantaine de principes actifs sans autorisation de mise sur le marché

validé pour N. caninum ont été testés sur culture cellulaire dont la triméthoprime,
la pyriméthamine, le décoquinate, le lasalocid/monensin, le nitazoxanide, le
Toltrazuril, le ponazuril et certains thiazolides [177];[178];[101];[179]. Par ailleurs,
l'artemisine, anti-coccidien dérivé de la pharmacopée végétale traditionnelle
chinoise a été efficace sur des tachyzoites de N. caninum in vitro [180]. Des
extraits alcooliques d'herbes médicinales asiatiques, autrefois utilisées comme
antipasitaires en médecine humaine, ont tué des tachyzoites de N. caninum en
culture [181];[182]. La depudecine (0,5mg/ml) semble présenter une efficacité
Thérapeutique in vitro [183].

3.6.2.2. In vivo

3.6.2.2. a. Chez le Chien

Les sulfamides, la pyrimethamine, le toltrazuril et la clindamycine ont été
prescrits a des chiens infectés par N. caninum présentant ou non des signes
cliniques [46];[49];[42];[48];[184];[185]. Le décoquinate est conseillé par le service
de reproduction de I'Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes aux chiennes
gestantes, positives a N. caninum chez qui des avortements et/ou des résorptions
foetales ont été observés. (Tableau 3.4). Bien que ces moyens thérapeutiques

aient présenté une certaine efficacité, le pronostic n’a toujours pas été favorable.
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Il dépend de la rapidité d’apparition des signes cliniques (trés mauvais lors
d’installation rapide en quelques jours) et du délai séparant I'apparition des signes

cliniques et le début du Traitement spécifique.

Il est possible d’observer une récupération totale ou fonctionnelle chez
environ 50% de chiens soumis a un traitement approprié, mais beaucoup d’entre
eux conserveront une démarche anormale, une amyotrophie ou une scoliose
thoracique [47]. Les cas de néosporose canine qui ont le plus de chance de
guérison sont ceux qui présentent le moins de signes d’atteinte du systeme
nerveux central et qui sont traités trés précocement aprés L’apparition des
premiers signes cliniques. Les molécules proposées blanchissent les animaux [48]
réduisent la transmission verticale ainsi que le taux davortements. En
conséquence, elles améliorent le taux de fécondité des chiennes ainsi que le

nombre de chiots sevrés.

Tableau 3.4: Posologie des médicaments recommandés pour le traitement de la
néosporose canine [186].

Molécules Posologie Rythme de traitement Références
Clindamycine 11 4 22 mg/kg 2 & 3 fois par jour pendant  [47];[49];[42];[48]
4 4 6 semaines
[187];[188].
Sulfamidine — Triméthoprime 15 mg/kg
Pyrimethamine 1 mg/kg/jour
Pyrimethamine — Sulfadiazine 0,25-0,5 mg/kg* ; pendant 2 a 4 semaines [187]
30mg/kg** / 12 h
Toltrazuril 20mg/kg 1 fois tous les 3 mois [189]
Décoquinate § 0,05 — 0,25 mg/kg 3éme semaine de gestation §

jusqu’au terme

* Pyrimethamine ; ** Sulfadiazine ; § Service de Reproduction de I'Ecole nationale vétérinaire de Nantes
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3.6.2.2. b. Chez le Bovin

Le décoquinate, le Toltrazuril, la Sulfadiazine-Triméthoprime ont été testés
chez des bovins. Le décoquinate est un anticoccidien non antibiotique actif, dés le
premier stade de l'infestation par les coccidies. Il est prescrit pour la prévention
des coccidioses chez le veau (0,5mg/kg) et chez I'agneau (1mg/kg). Chez la

brebis (2mg/kg), il diminue I'expression clinique de la toxoplasmose [190].

Chez la vache, utilisée a la dose de 1 a 2 mg/kg pendant 2 mois a partir du
4eme mois de gestation, il réduit la transmission placentaire ainsi que le taux
d’avortement a N. caninum. [46];[191]. Il est prescrit pour la prévention des

avortements chez la génisse et chez la vache allaitante.

3.6.3 Mesures prophylactigues de la néosporose:

La mise en place de mesures sanitaires est le seul moyen d'éviter ou

d’éliminer la maladie.

3.6.3.1. Elimination des animaux séropositifs

Si le nombre d’animaux séropositifs est assez faible et si la transmission est
seulement verticale. Cette mesure peut donc étre recommandée. L’éleveur doit
alors étudier le rapport entre le risque encouru dans le cas ou il garde I'animal (le
principal danger reste I'avortement) et les pertes économiques liées a la réforme
[192].

3.6.3.2. Elimination des avortons et placentas

Il faut empécher la poursuite du cycle parasitaire. Les animaux sauvages
ou les chiens ne doivent pas avoir accés aux avortons, placentas, fluides foetaux
et/ou aux veaux morts. Ceux-ci doivent donc étre mis dans des sacs poubelles
fermés, incinérés, envoyés a I'équarrissage ou enfouis avec de la chaux. D’autre
part, les chiens ne doivent pas avoir acceés aux aliments des bovins (ensilage,
concentrés, foin, eau) que ce soit dans les lieux de stockage ou dans les aires
d’alimentation [192].
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3.6.3.3. Interdire I’ accés aux chiens

Les mesures hygiéniques de défense vis-a-vis de linfection a Neospora
caninum visent a prévenir la transmission du chien, et des autres hétes définitifs
potentiels aux bovins, ainsi que la transmission via I'alimentation. Pour cela, il est
recommandé d’éviter au maximum le contact avec les crottes de chiens (et
surtout les chiots) et I'alimentation ou I'eau destinée aux bovins. Les chiens, ou
autres hotes définitifs, ne devraient pas avoir accés aux tissus infectés issus des

hétes intermédiaires [50];[5].

3.6.3.4. Transfert dembryons.

Chez le bovin 'embryon de 7 jours n’est pas encore infecté. Ainsi, un
embryon issu d’'une donneuse séropositive ne sera pas infecté si la receveuse est
séronégative, mais un embryon de donneuse séronégative a un grand risque de
s’infecter si la receveuse est séropositive [192]. Pour préserver certaines lignées
génétiques, la transplantation embryonnaire est tres intéressante. On pratique
suivant une méthode définie par I'International Embryo Transfer Society au cours
de laquelle I'embryon subit des lavages a la trypsine, et la receveuse est choisi

seéronegative [124].
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CHAPITRE 4

DIAGNOSTIC DE LA NEOSPOROSE

4.1. Diagnostic épidémio-clinique.

Le diagnostic épidémiologique doit étre toujours confirmé par un diagnostic
clinique et de laboratoire étant donné que les symptomes tels que les troubles
nerveux, la mortinatalité et les avortements ne sont pas pathognomoniques de la
néosporose. La contamination du fcetus ne se termine pas toujours par un
avortement [8];[193], mais parfois par la naissance d’'un animal vivant porteur de
N. caninum [194];[59];[167]. Ainsi, dés lors que des troubles de la reproduction
sont observés dans une exploitation, il est opportun de réaliser un diagnostic étio
épidémio-clinique. Ce diagnostic repose d’'une part sur : la sérologie, I'identification
du parasite et/ou de lésions caractéristiques et d’autre part, sur I'analyse des

données épidémiologiques enregistrées dans I'exploitation (figure4.1).

Il faut noter que L’épidémiologie et les commémoratifs donnés par I'éleveur
sont également a prendre en compte. Ainsi, si le nombre d’avortements est élevé
dans une lignée donnée, la suspicion est renforcée. Pourtant, 'avortement n’est
pas systématique chez une vache infectée. Il existe différents schémas a I'échelle
d'une vache : vache positive n'ayant jamais avorté, vache présentant des
avortements répétés ou non. de méme, on peut observer différentes modalités a
I'échelle d’un troupeau : cas sporadiques, épizootiques ou enzootiques [61].
Néanmoins, seul le diagnostic de laboratoire permet de confirmer une infection a
N. caninum [1];[21].
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figure 4.1: Approche diagnostique de la néosporose dans un troupeau bovin
[121] (Modifié).



50

4.2. Diagnostic expérimental

4.2.1. Méthodes de détection indirecte :

Les méthodes sérologiques sont des méthodes indirectes, L'infection a N.
caninum entraine souvent la production d'anticorps par différents tests qui seront
démontrés. La présence d’Anticorps spécifique de N. caninum dans le sérum des
animaux infectés indique que ces derniers témoignent d’'une récente exposition

de l'animal au parasite [196].

4.2.1.1. Immunofluorescence indirecte (IFAT).

L’immunofluorescence indirecte est le premier test sérologique utilisé dans
le diagnostic de la néosporose, d’abord chez le chien, puis le test a été développé
dans de nombreuses autres espéces : le renard, le chat, les bovins, les ovins, les
caprins, les chevaux, les rongeurs et les singes [196]. Chez les bovins, les
anticorps foetaux peuvent étre détectés par immuno- fluorescence,
majoritairement aprés 6 mois de gestation. Ceci correspond a la mise en place du
systeme immunitaire par le feetus, a partir du cinquiéme mois. Ce résultat prouve
aussi que les feetus peuvent rester vivants plus d’'une semaine apres leur infection
intra-utérine [197]. Ce test est donc utilisable sur les adultes, le sang des veaux
avant la prise colostrale et sur les liquides péritonéaux ou pleuraux du foetus [198].
Le principe du diagnostique repose sur la mise en contact de tachyzoites intacts
de Neospora caninum avec du sérum et sur la mise en évidence, ou non,
d'immunoglobulines spécifiques de ces tachyzoites dans ce sérum. Les
complexes antigenes — anticorps sont ensuite marqués a la fluorescéine. Cette
méthode permet de donner un résultat quantitatif (titrage en anticorps) [196].
L’observation d’'une fluorescence vive et continue tout autour des antigénes de
départ confirme la présence des anticorps recherchés dans le sérum testé :
I'animal est serologiquement positif. Par contre, si la fluorescence est limitée au
pble apical du tachyzoite, la réaction est non spécifique : il existe des réactions
croisées avec dautres Apicomplexa [198]. Cependant, le fait d’utiliser des
tachyzoites entiers (les antigenes de surface sont plus spécifiques du parasite que

les composants intracellulaires) diminue le risque de réaction croisée avec
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d’autres coccidies. Le test est considéré comme spécifique dans le diagnostic de
la néosporose dans de nombreuses especes animales [199];[200]. La sensibilité
de ce test est également élevée [201]. La valeur seuil du test est variable, elle est
généralement définie en fonction de plusieurs criteres (caractéristigues du
microscope, mais aussi de I'espéce ou encore du stade physiologique de I'animal
testée par exemple). Cette valeur differe donc selon les laboratoires
commercialisant les tests, mais elle est la plupart du temps de 1/50 pour I'espéce

canine et de 1/160 ou 1/640 chez I'espéce bovine [196].

On considére que le bovin est infecté lorsque le taux d’AC dépasse le seuil
de 1/640°™ [198]. Cette méthode demande de I'expérience pour la lecture des
résultats car elle est trés subjective. De plus, il semble préférable d'utiliser des
antigenes (tachyzoites) isolés dans la méme espéce que celle du sérum a tester.
En effet, il n’est pas certain qu’il n’existe aucune différence antigénique en fonction

des souches de Neospora caninum [196].

4.2.1.2. Tests immuno-enzymatiques (ELISA)

ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) est le test de choix du fait
de sa simplicité et de sa large diffusion au sein des différents laboratoires de
diagnostique [202], en 1994 Bjorkman et collaborateurs ont été les premiers a
détecter les anticorps spécifiques de N caninum par ELISA. Plusieurs tests
immuno- enzymatique ELISA sont actuellement disponibles dans le commerce.
Les différentes techniques sont basés : soit sur des antigenes de surface des
tachyzoites de N caninum [203] ,soit sur des tachyzoites lysés (antigéne natifs
partiellement purifiés) [204];[200] ;[205], soit des antigénes recombinants [202].
certaines techniques améliorent le test ELISA en permettant de mesurer 'avidité
des immunoglobulines G (IgG), ce qui autorise ainsi a différencier les infections
chroniques, a haute avidité des IgG, des infections aigues, a faible avidité, d’avoir
une indication sur le risque davortement d'un animal [206];
[206];[196];[207].d’autres reposent sur l'inhibition compétitive par des anticorps

monoclonaux spécifiques du parasite [208];[209].



52

Dans le test ELISA, lI'antigéne est fixé dans un puit d’'une plaque multi-
puits, le sérum est ajouté et, aprés lavage, la présence d’anticorps spécifiques est
mise en évidence grace a un anticorps anti espéce conjuguée a une enzyme
(peroxydase, phosphatase alcaline), la liaison de I'antigéne conjugué est mise en
évidence par une réaction enzymatique qui génere un produit coloré [196]. la
densité optique DO a la longueur d'onde adéquate est alors déterminée par un
spectrophotometre. Un seuil de positivité (cut off) est déterminé pour différencier

les positifs des négatifs.

L’avantage de 'ELISA qu’elle présente une lecture plus objective et une
automatisation aisée par rapport a I'lFAT le résultat est donc uniforme [196]. C’est
une technique bien adaptée pour le dépistage réalisé sur un grand nombre
d’échantillons des enquétes sérologiques [210];[196]. Chez le cheval, les tests
sérologiques utilisant des antigénes de Neospora caninum peuvent étre utilisés
pour détecter des anticorps dirigés contre Neospora hughesi, car il existe une
antigénicité croisée entre les deux especes de Neospora [211]. Récemment, un
test ELISA utilisant un antigéne recombinant spécifigue de Neospora hughesi,
I'antigéne de surface 29-kDa (NhSAG1) a été développé et a montré une grande
spécificité et une grande sensibilité, en comparaison avec les techniques

d'immunobloting [212].
Des protocoles sont maintenant disponibles dans le commerce pour la
recherche d’anticorps contre Neospora caninum dans le lait ou le colostrum,

individuellement ou par mélange sur lait de tank [213];[214].

4.2.1.3. La séro agqglutination DAT ou NAT

Les tests d’agglutination directes (NAT : Neospora Agglutination Test, ou
DAT: Direct Agglutination Test) est utilisé pour la détection d’antigénes de N.
caninum il provient de la technique d'agglutination directe validée pour T.gondii
[215]. Deux techniques ont été développées par I'équipe de Packham [216]. Elles
utilisent comme antigénes des formes parasitaires formolées (tachyzoites), soit de
souche canine Nc-1 [217], soit de souche bovine BPA-1[216]. Il n'a pas été
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rapporté de différence antigénique entre les souches d'origine bovine et canine
[218].

Le principe du test d’agglutination directe repose sur la mise en contact de
tachyzoites intacts de Neospora caninum traités au formol avec des anticorps
spécifiques du parasite. Il se forme alors un agglutinat entre ces deux composés,
mais celui-ci n’est visible qu’a la condition qu'un grand nombre de tachyzoites

soient présents dans le mélange [195].

Il existe différentes variantes de ce test. Certains sérums testés sont traités
au 2-mercaptoéthanol (2-ME) pour détruire les IgM. A la différence du test
d’agglutination utilisé pour le diagnostique de la toxoplasmose dans lequel un taux
d’'IgM est calculé en comparant le sérum non traité au sérum traité au 2-ME. Le
test de séro-agglutination mis au point pour le diagnostique de la néosporose
détecte les immunoglobulines (IgG), signes dune conversion sérologique
ancienne. La sensibilité et la spécificité de ces tests sont comparables a celles de
'immunofluorescence indirecte [216]. Toutefois, une moindre sensibilit¢ a été

décrite dans une étude sérologique chez le chien [219].

La séro - agglutination est considéré comme spécifique de N. caninum car
aucune réaction croisée n’a été observée avec les parasites proches, notamment

T. gondii, Hamondia spp .et Sarcocystis spp [216];[217].

L’agglutination directe permet de tester les sérums issus de n’importe
quelle espéce sous réserve d’établir des seuils de positivité pour chaque espéce.
Ainsi, elle a été utilisée en sérodiagnostique chez le buffle d'eau, le cheval, le
chameau, le renard, le coyote et les ruminants sauvages (chamois, chevreuil et
cerf) [220];[221];[222]. De plus il est facile, et nécessite un minimum de matériel
de laboratoire et de matériaux, il est bien adaptés sur les terrains pour les

grandes études de dépistage épidémiologique [217].
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4.2.1.4. Immuno blot.

L’'immunoblot est une technique lourde et difficile a mettre en ceuvre pour
un diagnostigue de routine surtout pour un dépistage sérologique sur des
cheptels. Par conséquent, il s’agit surtout d’'une technique de confirmation en cas
de test sérologique classique (ELISA, IFAT, DAT, positif ou douteux [223];[224].

La technique consiste a réaliser une séparation des protéines (ici c’est les
antigenes de Neospora) en SDS PAGE (sodium Docecyl sulfate polyacrylamide
Gel Electrophoresis). Les protéines sont ensuite transférées sur un filtre
(nitrocellulose le plus souvent). Ce filtre est ensuite saturée, puis incubée en
présence de sérum .la présence d’anticorps fixés est mis en évidence par un
anticorps conjugué a une enzyme dont l'activité génére un précipité coloré au
niveau des protéines du parasite reconnues par les anticorps du sérum. Quatre
Antigenes (17, 29, 30, et 37kDa) ont été identifiéss comme immunodominant
induisant une réponse immune humorale des animaux infectés par N.caninum
[225];[226];[203].

Un immunoblot anti-pl7 (antigene immunodominant NcGRA7) a
récemment été développé pour une étude de séroprévalence chez les bovins
[227] il a montré sa haute efficacité en matiere de spécificité et de sensibilité, pour
'espéce bovine, il est possible qu’il donne un nombre de positifs supérieurs a
'IFAT ou a I'Elisa [228];[227], de méme sa sensibilité semble meilleure que celle
de T'IFAT [223], ¢a peut s’expliquer par l'utilisation de quantités importante
d’antigénes qui peuvent étre source de réaction non spécifique mais qui

permettent aussi de détecter de trés faible concentration d’anticorps.

4.2.2. Méthode de diagnostic direct

Il est important de pouvoir mettre en évidence le parasite directement a
partir d’'un tissu. Pour ce faire, plusieurs méthodes sont utilisées : I'amplification
geénétique, I'histologie, I'lmmunohistochimie, la culture cellulaire ou I'inoculation
d’animaux dans la majorité des cas, la mise en évidence du parasite est
considérée comme diagnostique de certitude a I’ origine de I'avortement chez les

vaches ou des troubles nerveux chez les veaux [61]
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4.2.2.1. Examen nécrosique et anatomo-pathologigue

4.2.2.1.1. Chez le chien

Les lésions caractéristiques de la néosporose se situent essentiellement
dans le cerveau et le muscle squelettique .Néanmoins. La plus part des organes

sont susceptible d’abriter des lésions [46];[121].

4.2.2.1.1.a. Lésions macroscopique

Les Iésions macroscopiques peuvent étre observées au niveau des muscles
squelettiques, coeur, poumons et le foie .ces Iésions se présentent sous forme de
petits foyers de nécrose et d’hémorragies. On retrouve aussi de [latrophie

musculaire, de la fibrose et des lésions d’anémies lors des cas anciens [229].

4.2.2.1.1. b. Lésions histo-pathologiques

On retrouve I'encéphalomyélite non suppurative, la polyradiculonévrite, la
myocardite la gliose des substances grises et blanches, la myosite multifocale
caractérisée par des foyers de nécroses au sein des muscles et l'infiltration par
des cellules mononuclés incluant les lymphocytes et les cellules plasmocytes, de

I'hépatite et de la pneumonie interstitielle [110];[230].

Lors de dermatite nodulaire, la lésion consiste a une dermatite diffuse
sévere avec ulcérations épidermique, nécrose extensive et vasculaire. Une
accumulation de neutrophile et de macrophage dans le derme s’étendant jusqu’au
tissu sous cutané a été signalée [231]. Chez les chiens immunodéprimés, des
dermatites pyogranulomateuses et ulcérative généralisées avec de nombreux

tachyzoites intra- Iésionnels ont été décrites [232];[233].

4.2.2.1.2. Chez le bovin

Les Iésions sont souvent observés dans le cerveau, coeur foie et muscles
squelettiques [234];[50]. des petits foyers de décoloration tissulaire localises
peuvent étre observés dans les cotylédons placentaires [51];[121], 'examen histo-
pathologique des tissus feetaux révele de I'encéphalomyélite non suppurative
subaiglie ,multifocale, caractérisé par des foyers d’infiltration de cellules

inflammatoires mononuclées autour d’une région centrale de nécrose [121].des
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foyers de nécrose peuvent étres observés au niveau du cerveau ,cceur et foie
[88].Les lésions placentaires typiques sont confinées aux cotylédons et consistent
en des foyers de nécrose, une inflammation non suppurative et des tachyzoites
dans les trophoblastes [121]. Histologiquement il est trés difficile de mettre en
évidence N- caninum chez des veaux méme ceux montrant des signes cliniques
[235];[121]. L’encéphalomyélite est la Iésion prédominante a la fois chez les veaux
nés vivants avec des signes cliniques ou ceux qui ne présentent aucun signe

apres la naissance (2 semaines) [236];[121];[235].

L’examen de coupes histologiques d’organes peut également permettre la
mise en évidence directe du parasite, par coloration a ’'Hématoxyline et a 'Eosine
(HE). Cependant, le nombre de parasites est généralement faible et Neospora
caninum est un parasite difficile a reconnaitre d’autres parasites proches comme
Toxoplasma gondii et Hammondia sp. Histologiguement N- caninum n’a pas été

identifié au sein des coupes histologiques chez les bovins de plus de 2mois [121].

4.2.2.2. L'Immuno-histochimie

L’Immuno-histochimie est un examen complémentaire de I'histologie, qui
permet généralement un diagnostique de certitude de linfection par Neospora
caninum.

Cette méthode est une technique de marquage par une immuno
peroxydase utilisant une avidine-biotine peroxydase. Les tissus sont
préalablement fixés dans du formol et inclus dans de la paraffine. Des sections de
4 a 5 um sont réalisées. Cette technique est utilisée sur des coupes de cerveau,
de cceur et de foie [89]. Les marqueurs utilisés sont des anticorps anti- Neospora

produits par des lapins immunisés [237].

Cette technique a l'avantage de mettre en évidence directement une des
formes du parasite, ce qui est rarement permis par l'histologie seule. Les
tachyzoites sont visibles principalement au niveau du cerveau, du foie et moins
fréquemment au niveau du cceur, probablement du fait de la rapidité de I'autolyse
de cet organe. Les kystes tissulaires ne sont visibles qu’au niveau du cerveau et
ne sont que trés rarement observés car ils sont peu nombreux, parfois de petite

taille et de localisation variable dans le tissu [89];[54].
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Cette méthode est donc plus sensible et plus spécifique que l'histologie.
Elle peut étre utilisée en cas d’autolyse, bien qu’elle soit alors moins performante.
Cependant, cette technique reste difficile en cas d’autolyse marquée et demande
une bonne habitude de lecture. De plus, le résultat dépend beaucoup du nombre
de coupes réalisés et du temps passé par le lecteur (I'interpréte). Elle a une moins
bonne sensibilité que la PCR [238].

4.2.2.3. La réaction de polymérisation en chaine pour la détection de 'ADN
Neospora(PCR)

La détection de Neospora caninum par PCR repose sur I'amplification d’'une
séquence spécifique d’ADN, appelée cible, par cycles successifs de dénaturation,
hybridation et élongation, puis sa révélation. Ce cycle est répété de 30 a 50 fois, |l
en résulte un produit de PCR (amplico) qui est constitué de la séquence cible

bordée par les séquences des amorces [239].

Différentes cibles ont été proposées pour le parasite Neospora caninum, la
séquence 18S de I'ADN ribosomal [121], la séquence 28S de I'ADN ribosomal, le
géne Ncb5 [240];[241], la séquence ITS1 [242], et le géne 14-3-3 [243].

Classiquement la détection de N — caninum par PCR se fait en utilisant la
technique de la PCR niché ou semi- niché .la PCR niché (nested PCR) consiste a
amplifier TADN cible (c’est un ADN qui est présent en faible quantité parmi une
quantité importante d’ADN étranger, c’est le cas pour le parasite dans un tissu,
souvent la PCR simple n’est pas assez sensible). La PCR niché a été utilisée
pour détecter la présence de N- caninum dans le sperme et le sang de taureau

infecté expérimentalement [244].

La PCR en temps réel a été récemment utilisée pour détecter N.caninum
au niveau des avortons bovins [245]. En 2001, Hill et collaborateurs [246], ont
développé une méthode de PCR pouvant détecté les oocystes de N.caninum dans
les féces de chiens. Pour la majorité des protocoles développés, une bonne
spécificité a été retrouvée, exemple : Sur des préléevements comme le foie,
I'encéphale ou le cceur, on obtient une spécificité de 100 % [247];[248]. Aucune

réaction croisée avec T. gondii n’est notée, a la différence des autres méthodes.
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Le seuil de détection du nombre de pathogénes est 5000 tachyzoites par gramme
de cerveau [243], ce qui correspond a une faible quantité. Toutefois on n’a aucune
certitude de la quantité minimale retrouvée chez des animaux atteints. D’autre part
sa sensibilité, car en théorie une seule copie de I'ADN cible suffit pour avoir un
signal positif en PCR.

La plupart des tests ont été développés avant de connaitre I'existence de
Neospora hughesi, et depuis que le génome des séquences ITS1 et 28S (ADN
ribosomal) de Neospora hughesi est connu, il semble évident qu'il différe au moins
par une paire de base de Neospora caninum pour ces séquences. Les PCR
basées sur ces séquences cibles de Neospora caninum ne sont donc pas capable

de détecter Neospora hughesi, ou alors avec une sensibilité moindre.

Actuellement, il existe des tests PCR spécifiques de Neospora caninum
pour lesquels 'ADN de Neospora hughesi n’est pas amplifié¢, mais aucune PCR
spécifique de Neospora hughesi n’a été développée. Ainsi Cette technique serait
intéressante pour le diagnostique de la néosporose chez les carnivores pour la
recherche des oocystes dans les feces [249]. Une étude de 2008 a comparé les
résultats de I'lFAT avec ceux de la PCR quantitative [250]. Il semblerait selon la
méme étude que I'IFAT sous estimerait la séroprévalence des populations
canines: sur les 32 PCR positives, seules 8 ont donné un résultat positif par IFAT,
ce qui serait peut-étre di au fait que les infections chroniques, ou le parasite est
enkysté, ne stimulent pas assez le systeme immunitaire. L'avantage de cette
technique c’est quelle est hautement spécifique et sensible [251]. L’inconvénient

est son codt qui demeure élevé avec un matériel spécifique en laboratoire.

4.3 Diagnostic différentiel de la neosporose canine

Face aux atteintes essentiellement neuromusculaire de type myosite ou

polynévrite (lors de paralysie ascendante des membres chez les jeunes chiots),

les hypotheses diagnostic sont [45] :
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Chez le chiot :

» différentes myopathies congénitales (myopathie dystrophique lié au

chromosome X du Golden Retriever, et autres dystrophies musculaires),

» Myopathies métaboliques,

» Neuropathies congénitales ou héréditaire (axonapathie évolutive de Boxer,

complexe paralysie laryngée polyneuropathie du Dalmatien, maladies de

surcharge lysosomiale, trouble par insuffisance de la myelinisation).

Chez le chien l'adulte :

» Polyradiculonévrite,

» Polymyostes idiopathiques, ou infectieuses (leishmaniose, leptospirose),

» Dermatomyosites.

Quelque soit I'age de I'animal, I'intoxication botulinique n’est pas exclue.

Lors d’atteint du systéme nerveux central Le diagnostic différentiel doit inclure

les maladies inflammatoires a origine méningo encéphalitiques tels que :

YV V. V V V

Maladie de carré,

Méningite aseptique suppurée,
Méningo encéphalite granulomateuse,
Toxoplasmose,

Autres affections du SNC.

Lors de la néosporose cutanée, le diagnostic différentiel concerne

I'ensemble des pathologies a granulomes ou pyogranulomes :

YV V V V V V

Infections bactériennes (staphylococcies, myobactériose, actinomycoses),
Mycoses (dermatophytose, cryptococcose),

Protozooses( leishmaniose, toxoplasmose,caryosporose,sarcosporidiose),
Corps étrangers,

Processus tumoral,

Granulomes idiopathiques.
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Lors d’avortement chez I'espéce canine, Le diagnostic différentiel regroupe les
causes infectieuses et non infectieuses. Les causes infectieuses, incluent les

causes bactériennes, virales et parasitaires [252];[253].
Causes Bactériennes:

» Brucella canis, Streptococcus B- hémolytique, Campylobacter, Salmonella
sp, Escherichia coli, Mycoplasma et Ureaplasma.

Causes Virales :

» Herpes virus canin, parvovirus canin de type 1, Morbilivirus (Virus
distemper canin).

Causes parasitaires :

» Toxoplasma gondii.

Les causes non infectieuses incluent les Défauts endocriniens, causes
Médicamenteuses, Facteurs immunologiques, Facteurs génétiques, Facteurs

environnementaux, Facteurs alimentaires.

Défauts endocriniens : Défaut de maintient lutéal, Hypothyroidisme.
causes Médicamenteuses : Molécules abortives.
Facteurs immunologiques : réle chez le chien inconnu.

Facteurs génétiques : Anomalie chromosomique Maladies génétiques.

YV V V VYV V

Facteurs alimentaires : Utilisation de conservateurs antioxydant incriminés

par les éleveurs.
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CONCLUSION

La Néosporose est une maladie causée par le parasite Neospora caninum qui est
un protozoaire du phylum Apicomplexa. Cosmopolite, son cycle parasitaire
comporte un hoéte définitif et un héte intermédiaire. L’hote définitif est le chien bien
qu’il a été prouvé que le coyote, dingo et le renard et d’autres animaux sauvages
le sont aussi. L’h6te intermédiaire est principalement le bovin ainsi que d’autres
animaux domestiques et sauvages tels qu’ovins, caprins, équidés, cerfs, et
buffles d’eau.

Le chien est le point clé du cycle épidémiologique de la néosporose car il
est un des hoétes définitifs connu a ce jour. Cependant, son réle dans le cycle
parasitaire est plus complexe, car il est également héte intermediaire dont le
parasite se multiplie sous forme tachyzoite. La prévalence de la néosporose est
élevée chez le chien jusqu'a 96,80 %chez les chiens de campagne en nouvelle
Zélande le parasite est facilement transmis a la descendance, comme en
témoignent les cas d’atteintes congénitales de chiots et les rares études
expérimentales réalisées a ce jour. La présence de chien est un facteur de risque

associé a une plus forte séroprévalence dans les troupeaux de bovins.

Le chien se contamine en ingérant des kystes tissulaires contenus dans les
tissus nerveux des hotes intermédiaires bovins ou autres herbivores domestiques,
éliminant ainsi des oocystes contaminant les stocks d’aliments et I'eau de
boisson, de I'hGte intermédiaire qui le transmet a sa progéniture lors d'une

nouvelle gestation.

Le parasite est transmis a la descendance par voie transplacentaire .cette
transmission donne : Chez le chien des naissances de chiots qui présentent des

paralysies ascendante progressives et méme la mort de I'animal.

Chez le bovin ce parasite engendre de graves conséquences économigques
telles que avortement, mortinatalité ou encore des troubles nerveux chez le
nouveau né dans la majorité des cas des animaux nés d’une mére séropositive
seront tous des porteurs sains. Les animaux séropositifs ont trois fois plus de

risque d’avorter au cours de leur vie que leurs congénéres séronégatifs.
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CHAPITRE 5
PARTIE EXPERIMENTALE

5.1. INTRODUCTION :

Il existe peu d'informations sur la prévalence de la néosporose chez le
chien, malgré le fait qu’il soit désigné comme I'héte définitif de N.caninum [22], Il a
un rble tres important dans la transmission de ce parasite aux herbivores
domestiques et sauvages en excrétant les oocystes dans ses matieres fécales

jouant ainsi un réle dans la dissémination et I'entretien de la maladie [5].

La néosporose canine a été signalée dans la plupart des pays du monde :
tels que les pays d’Amérique du nord, d’Europe, le japon et 'Afrique du sud [146]
avec une prévalence de 12,4% au brésil [254], 12,2% en Espagne [219], 11% en
Italie [255], 16,36% en Pologne [256].

En région centre d’Algérie essentiellement wilaya d’Alger les séro
prévalence de la néosporose chez les chiens a été estimée a 20% dont les plus
basses ont été observées chez les chiens de gendarmerie (6,59%) et de
proprietaires (11,96%) alors que les plus élevées ont été constatées chez les
chiens errants (22,55%) et les chiens ferme (44,44%) [11].

Plusieurs facteurs influencent la prévalence de la néosporose tels que le

sexe, I'age et I'alimentation.

Notre travail a pour objectif d’évaluer la prévalence de la néosporose
canine chez les chiens de ville et chiens de compagne dans la région de Blida et
de déterminer les facteurs de risque qui influencent positivement ou négativement

sa prévalence.
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5.2 .Materiel et Methodes

5.2.1. Zone d’étude :

L’étude a concernée 20 communes des 08 dairas de la wilaya de Blida :
Blida, Bouarfa, Bouinan, Chebli, El Affroun, Ouled yaich, Chréa, Beni-mered,
Ouled Alleug, Beni tamou, Benkhelil, Boufarik, Soumaa, Guerouaou, Mouzaia,
Chiffa, Ain roumana, Bougara, Hammam melouane, Ouled slama (Figure 5.1).
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figure 5.1 : Situation géographique des dairas et communes de la Wilaya de
Blida Source : www.andi.dz/PDF/MONOGRAPHIE/Blida.pdf.
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a) Les Caractéristiques de la wilaya de Blida:

a.l. Position géographique: la wilaya est située au Nord de I'Algérie, et au sud de

la capitale

b) Limites géographiques: elle est limitée au Nord par la wilaya de Tipaza et la

wilaya Alger, au Sud par la wilaya de Médéa a I'Est par Boumerdes et Bouira et a
I'Ouest par la wilaya de Ain Defla sa superficie s’entend a 1.478,68 KM2, son
climat varie d’'une Température de 15 C° en hiver & 33 C° en été ,sa Pluviométrie

annuelle est de 600 mm.

5.2.2. Matériel

5.2.2.1. Echantillon

Au cours de cette étude 145 chiens de la region de Blida ont eté prélévés
durant la periode s’etendant de juin 2010 a juin 2011, sans aucune distinction de

race, de sexe ou d’age.

Sur les 145 chiens, 111 ont été admis en consultation dans un cabinet
vétérinaire de la ville de Blida de juin 2010 a mai 2011. Les 34 autres chiens
appartiennent a 17 élevages bovins et ont été prélevés dans des zones rurales de

la méme région au cours des mois de mai et juin 2011.

5.2.2.2. Matériel de prélévement et de dosage

» Tubes secs sous vide et aiguilles stériles
» Tubes éppendorf pour la conservation des sérums
» Kit de dosage Neospora caninum BLOKING ELISA all Species (photo 5.1)

composeé de :

e Reéactif 1 : microplaque ELISA en 12 barrettes de 8 cupules
e Réactif 2 : contréle négatif

e Réactif 3 : contrble positif

e Réactif 4 conjugué anti N. caninum marqué a la peroxydase

Solution de lavage
Tampon de dilution du conjugué
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e Solution substrat
e Solution arrét.

» Lecteur ELISA DIALAB ELx30 (photo 5.2) et un laveur a plaques DIALAB
(Photos 5.3).

Photo 5.1 : kit Elisa LSIVET

Photo 5.2 : Lecteur Elisa ELx800 Photo 5.3 : Laveur Elisa automatique
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5.2.2.3. Questionnaire

Le questionnaire épidémiologique a été concu en respectant le schéma
général présenté par Toma et al 2001 [257] (figure5. 2).

Le questionnaire a été élaboré a l'intention des vétérinaires praticiens de
la ville de Blida (appendice c). Les praticiens doivent le remplir & chaque nouvelle
consultation quelque soit le motif (vaccination, traitement, conseille ou achat de
médicaments). Nous avons choisi le face a face comme mode d’obtention des
réponses a notre questionnaire, qui comprend essentiellement des questions
mixtes afin de noter si possibles les signes cliniques et qu’il fournit une meilleure

qualité de réponse et éviter les non réponses a certaines questions.

Un deuxiéme questionnaire a été concgu et distribué aux éleveurs possédant des
chiens (appendice D). Les questions sont posées par I'enquéteur, pour une bonne

assimilation.

figure 5.2: Représentation schématique de la démarche générale de Préparation

d’un questionnaire [257].

5.3. Méthode

5.3.1. Echantillonnage

Pour que I'échantillonnage choisi soit représentatif, il faut que les résultats
obtenus soient extrapolable a la population totale d’'une part, et que le nombre de
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I'échantillon soit numériquement élevé pour assurer des résultats précis d’autre
part.

La détermination de la taille de I'échantillon, nécessite la définition des deux
parametres [257] :

» De la prévalence attendue
» De la précision relative souhaitée

Dans notre cas, la prévalence attendue choisie est le pourcentage trouvé par
Ghalmi dans une étude faite dans la région centre d’Alger (2009). En I'absence de
données sur la prévalence dans notre région, celle-ci a donc été estimée a 15 %.

La précision relative a été fixée a 40 %. En effet, c’est une précision assez
bonne dans le cadre d’une premiére étude chez le chien dans la région de Blida.

L’intersection entre la colonne de la prévalence attendue (15%) et la rangée de
la précision relative (40%) définit (n = 137) le nombre d’individus a introduire dans
'échantillon. Le (tableau5.1) nous donne le nombre de sujets (n) nécessaires a

introduire dans notre échantillon.

Tableau 5.1 : Nombre de sujets nécessaire pour I'estimation d’'une prévalence en

fonction de la prévalence attendue et de la précision relative souhaitée [257].

Précision Prévalence attendue (p.cent)
Relative

1 2 3 4 5 10 [ 20 25 30 35 40 45 50

10 p.cent 38032 18824 12422 9220 7300 3458 2177 1537 1153 897 714 577 470 385

20 p.cent 9508 4706 3106 2305 1825 865 545 385 289 225 179 145 118 97

30 p.cent 4226 2092 1381 1025 812 385 242 171 129 100 80 65 53 43

BOPEERl 2377 1177 777 577 457 217 137 97 73 57 45 37 30 25

50 p.cent 1522 753 497 369 292 139 88 62 47 36 29 24 19 16

60 p.cent 1057 523 346 257 203 97 61 43 33 25 20 17 14 11

70 p.cent 777 385 254 189 149 71 45 32 24 19 15 13 11 10

80 p.cent 595 295 195 145 115 55 35 25 20 17 14 13 11 10

90 p.cent 500 250 167 125 100 50 33 25 20 17 14 13 11 10

100 p.cent 500 250 167 125 100 50 33 25 20 17 14 13 11 10

5.3.2. Les prélévements

Les prélevements ont été effectués a partir de la veine céphalique a l'aide

de tube sec sous vide de 5ml (vacutainers) ou de seringues stérile de 5ml
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(photo 5.4). Aprés centrifugation au laboratoire a 2700 x g pendant 5 mn, le

sérum ainsi constitué a été récolté dans des tubes Eppendorf et conservé a

—20°C ’jusqu’a leur traitement.

Photo 5.4 : technique de prélevement chez le chien

5.3.3. Dosage

Pour l'identification des anticorps contre N. caninum. La technique utilisée
est 'ELISA LSIVET Neospora caninum BLOCKING ELISA- «all Species ».

5.3.3.1. Principe du test

i

Plusieurs ELISA dits de compétition [258];[209] ont été développés afin

d’éliminer la nécessité d’un anticorps secondaire spécifique de I'espéce testée.

C’est un test de réalisation simple basé sur une technique immuno enzymatique

de compétition. Les échantillons et les contréles sont déposés dans la plague

sensibilisée avec de l'antigéne N.caninum. Les anticorps spécifiques anti- N

caninum présents se lient a I'antigéne. Aprés lavage, une solution d’anticorps

monoclonal anti- N.caninum marqué a la peroxydase est ajoutée, Les anticorps
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conjugués fixés sont réveélés par réaction immuno enzymatique. Le conjugué non
fixé est éliminé par lavage. Plus il y a d’anticorps spécifique de N. caninum dans le
sérum moins la réaction sera importante en raison de la compétition plus grande
entre les anticorps du sérum et les anticorps conjugues pour les antigenes de

Neospora caninum [112].

5.3.3.2. Protocole opératoire

Avant la réalisation du test il faut porter les réactifs a température ambiante

(21+4°C). Les échantillons et les contréles sont a analyser purs (sans dilution).

» Déposer 50 ul de positive control N.caninum (Réactif 3) dans les
cupules Alet B1.

» Déposer 50 ul de Négatif control N.caninum (Réactif 2) dans les cupules
Clet D1.

» Déposer50 ul de sérum pur a analyser dans les cupules suivantes.

Agiter doucement la plague puis la couvrir a I'aide d’un adhésif de plaque et

incuber la plaque 1lheure a température ambiante 21+4°C.

e Lavages:
Vider la plaque et réaliser 3 lavages avec la Wash solution diluée.

Les lavages seront réalisés sous un volume de 300 ul par cupule .vider et taper la
plague sur un papier absorbant pour éliminer toute trace de liquide

.alternativement, laver la plaque avec un laveur automatique.

e Distribution du conjugue.

Distribuer dans chaque cupule 50 pl d’HRP Conjugate N. caninum dilué au
1/100 en Conjugate dilution Buffer puis agiter doucement la plaque puis la couvrir
a laide d’'un nouvel adhésif de plaque et enfin incuber la plaque 20 minutes a

température ambiante 21+4°C( photos 5.5)
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Photo 5.5 : incubation des plagues a température ambiante

e Lavages
Vider la plaque et réaliser 3 lavages avec la Wash solution diluée. Les lavages
seront réalisés sous un volume de 300 ul par cupule .vider et taper la plaque sur
un papier absorbant pour éliminer toute trace de liquide .alternativement, laver la

plague avec un laveur automatique.

e Révélation
Distribuer dans chaque cupule 50 ul de substrate Solution (réactif c). Agiter
doucement la plague (2 seconde). Incuber 20minutes a température ambiante
(21+4°C) et a l'obscurité sans couvrir la plaque (Photos 5. 6). Distribuer ensuite
dans chaque cupule 50 pl de stop solution (Réactif D) en respectant le méme

ordre que celui de la substrate solution. Agiter doucement la plaque (2 seconde).
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Photos 5.6: incubation des plaques a I'obscurité

e Lecture

Essuyer avec un chiffon doux le dessous des plaques, pour éliminer
d’éventuelles poussiéres .lire la plaque au maximum 30 minutes apres 'arrét de la
réaction a 620 ou 630 ou 650nm (Photo 5.7).

Photo 5.7 : lecture des plaques sur lecteur Elisa
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L’absence de coloration ou une trés faible coloration indique un échantillon positif
(Photo 5.8).

Photo 5.8 : 'absence de coloration dans certain cupules

5.3.3.3. Interprétation des résultats:

% Calcul du pourcentage d’inhibition (%Inh) :

Pour chaque échantillon, le pourcentage d’inhibition est calculé comme suit :

%Inh =(DOmM CN — DO Echantillon) x 100

Dom CN

Avec: DOm CN : densité optique moyenne du contrble négatif

DO E : densité optique d’Echantillon
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% Les critéres de la validation du test :

Le test est validé si :

1,600 > DOm CN > 0,600

%I nh CP > 40%

(CP: control positif)

% Les critéres d’interprétation des résultats :

INTERPRETATION
% Inh < 30 Echantillon Négatif

% Inh > 30 Echantillon Positif

5.3.3.4. Analyses statistigues

La collecte des données a été effectuée sur le terrain et au laboratoire
(Photo 5.9). Les données ainsi collectées sont saisies et traitées par un tableur.
L'analyse est soumise au test d'indépendance utilisant le Fisher exact. Ces tests
ont permis de confirmer si la difféerence du seuil de séropositivité entre les
échantillons des deux populations est significative ou non. Le seuil de
signification choisi est fixé a 5%. L'effet obtenu est:

Significatif si P<0,05 et non significatif si P>0,05. Hautement significatif si p< 0,01.



Photo 5.9: Stockage des sérums dans des tubes Eppendorf étiquetés
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5.4. RESULTATS

5.4.1. Résultat de 'enquéte

L’enquéte a permis de déterminer les populations de chiens concernés par
I'étude (chiens de ville et de campagne) et d’établir la répartition des chien en
fonction des différents facteurs de risque (age, sexe, race, signes clinique

alimentation).

A/ Répatrtition selon les populations de chiens

Il a été remarqué que le pourcentage de I'échantillon de chiens de ville est
de 76.55% et celui de chiens de campagne de 23.45% (figure 5.3).

90,00%
80,00% -
70,00% -
60,00%
50,00%
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00%

0,00% T T T \
chiens de ville chiens de
campagne

figure 5.3 : Répartition selon les populations de chiens.

B / la répartition en fonction de I'age

On constate que 51.03% sont des chiens de moins d’'une année et 26,20%
sont entre 1an et 2 ans, 13,79 % entre 2 ans et 4ans et 8,96% entre 4ans et 12
ans (figure 5.4). Cette répartition de classes d’age a été définie par De Souza et al
(2002) [259].
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L E>4 al2ans

figure 5.4 : répartition en fonction de 'age.

C/ Répartition en fonction du sexe

Dans cette étude nous avons remarqué que le pourcentage des males
55,86% est plus important que celui des femelles qui est de 44,14% (figure 5.5).
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figure 5.5 : La répartition en fonction du sexe.
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D/ Répartition selon la race

Trois catégories de race de chiens ont été définies: chiens de race pure
avec un pourcentage de 69,66% chiens de race croisée avec un pourcentage de
19,31% et chiens de race commune ave un pourcentage de 11,03% (figure 5.6).
Dans les races pures observées on retrouve :

Le rottweiler, le berger allemand, le berger belge, le braque, le berger Beauce, le
doberman, le Staffordshire terrier américain, le schnauzer, le berger hollandais, le

Pitt bull, le pointer et 'épagneul.

80,00%

69,66%

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%
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20,00%

11,03%
10,00% 7 -
0,00% - 2

pure croisé commune

figure 5.6 : Répartition selon la Race

E/ Répartition selon I'Alimentation

En prenant en considération les habitudes alimentaires, le cheptel est
réparti en deux groupes: le premier recevant une alimentation crue et
représentant 27,58% de I'effectif total, le deuxiéme regroupe les chiens ayant
une alimentation exclusivement non crue comprenant soit des aliments
commerciaux (croquettes ou péaté), soit des restes ménagers cuits, et représente
72,42% de l'effectif.
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72,42%
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crue non crue

figure 5.7 : Répartition selon I'’Alimentation.

F/ Répartition en fonction de I'apparition des signes cliniques

Les chiens ayant présentés des signes cliniques étaient au nombre de 18.
3(37,5%) d’entre eux ont présenté une atteinte digestives, 3 (37,5%) une atteinte
nerveuse, 2 (11,11%) des symptébmes cutanés, 1(5,55%) une atteinte de I'appareil

reproducteur et 9 (50%) une atteinte de I'appareil locomoteur (figure 5.8).

I Att. Digest.
.« Att. Nerv.
: M Att. Cut.
37,5%
\/ . Att. Repro,

—_—

5,55%

figure 5.8 : Répartition selon signes cliniques apparents.



5.4.2. Résultat de la séroprévalence

A/ La séroprévalence chez les deux populations canines

Sur un total de 145 sérums de chiens analysés, 18 se sont révélés positifs.
Ce qui correspond a 12,42%(Tableau 5.2).
les chiens de campagne par rapport aux chiens de ville (20,58%9,91% vs), Cette

différence de séropositivité est statistiguement non significative (P>0,05) entre

ces deux populations (figure 5.9).

Une prévalence plus importante chez

Tableau 5.2 : Séroprévalence des anticorps anti Neospora caninum

dans différentes populations.

Population Négatif | Positif | Total | Séropositivité %
Chiens de ville 100 11 111 |9.91
(propriétaires)

Chiens de campagne | 27 07 34 20.58

Total 127 18 145 [12.41

P>0,05

25% -

20,58%

20% -

15% -

10% -

9,91%

5% -

0%

Chiens de ville

Chiens de campagne

figure 5.9 : séroprévalence des chiens de ville et de campagne
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B/ Séroprévalence de N.caninum dans les différentes classes d’Age.

Nous avons étudié I'effet de I'age sur la séroprévalence a N. caninum. Les
chiens ont été répartis en 4 classes : < 1 an (8,11%), 21 a <2 ans (18,42%), >2 a
<4 ans (20%), >4 a 12 (7,69%) (Tableau 5.3). Il semblerait que la séroprévalence
chez les chiens entre 2ans et 4ans est plus importantes par rapport a d’autres

classes d’age mais non significative P>0,05 (figure 5.10).

Tableau 5.3 : Séroprévalence de N.caninum dans les différentes

classes d’age.

Age (an) Effectif Nbre% Nbre de + Séropositivité
%
<1 74 51.04 6 8.11
21a<2 38 26.21 7 18.42
>2a<4 20 13.79 4 20
>4 a12 13 8.96 1 7.69
P>0,05
25% -
20%
20% - 18,42%
15% -
10% - 811% 7,69%
5% i
0%

<1AN 21a<2 >2a<4 >4312

figure 5.10 : séroprévalence en fonction de 'age.
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Nous nous sommes intéressés de plus prés a la situation détaillée, en
fonction des populations (Tableau 5.4). Les résultats se sont révélés non
significatifs pour les différentes classes d’ages p>0.05 sauf pour la classe d’age

de >2 a <4 entre les chiens de ville et chiens de campagne p=0.03 (figure 5.11).

Tableau 5.4: Effet de '’Age sur la séroprévalence dans différentes
population canine.

population Classe d’age | Nbre/total (%) Nbre de Séropositivité %
+ [Total
Chiens de ville <1 66/111(59,46) 4/ 66 6,06
(propriétaire) 21a<2 23/111(20,72) 5/23 21,74
>2a<4 11/111(9,91) 0/11 0
>43a12 11/111(9,91) 1/11 9,90
Chiens de ferme | <1 8/34(23,53) 2/8 25
>1a<2 15/34(44,11) 2/15 13,33
>2a<4 9/34(26,47) 3/9 33,33
>2a<4 2/34(5,88) 0/2 0
35,00% 33,33%
30,00%

25%
25,00% 21,74% ‘

kM <1AN
20,00%
33 >1a<2ANS
15,00% ¢ .
9,90% H>23<4ANS
10,00% 06% >2 a <4 ANS
5,00% |
\ 0% %
0,00% - — — T .
CHIENS DE CHIENS DE
VILLE CAMPAGNE

figure 5.11 : séroprévalence en fonction de I'age chez les chiens de ville et

de campagne



C/ Séroprévalence de N.caninum en fonction du sexe

Parmi les 145 chiens prélevés on constate que la séroprévalence chez les
femelles est plus élevée (17.19%) par rapport aux males (8.64%) (Tableau 5.5)

statistiguement on ne constate pas de différence significative, avec une valeur de

p > 0,05 (figure 5.12).

Tableau 5.5 : Séroprévalence de N- caninum

en fonction du sexe

18%

16%

14%

12%

10%

8%

6%

4%

2%

0%

sexe Nombre (%) Positifs /Total Séropositivité%

Male 81 (55.86) 7181 8.64

femelle | 64 (44.14) 11 /64 17.19
17,19 %

MALE

FEMELLE

Si on considéere les populations séparément (Tableau 5.6) on constate que la
seropositivité des femelles de chiens de campagne est plus importante que chez

figure 5.12 : séroprévalence en fonction du sexe
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les Femelles de chiens ville. Cette différence est statistiquement non significatif
p>0,05 (figure 5.13).

Tableau 5.6 : Séroprévalence en fonction du sexe et des populations.

population sexe Nombre/total Nombre + /Nombre Séropositivité(%)
(%) total

Chiens de | Méle 62/111(55.85) 5/62 8,66
ville Femelle | 49/111(44.15) 6/49 12,25
n=111
Chiens de | Méle 19/34(55,88) 2/19 10,53
ferme Femelle | 15/34(44.11) 5/15 33,33
n=34

35% - 33,33%

30% -

25% -

20% -

15% - 12,25%

10% - /0070

5% -

0% T T i
Chiens de ville H Male M Femelle Chiens de ferme

figure 5.13 : séroprévalence en fonction du sexe chez les chiens de ville et de
campagne

D/ Séroprévalence de N.caninum en fonction des Races

Les chiens sont classés en trois catégories en fonction de leur Race
(Tableau 5.7). Sur un total de 145 chiens prélevés et analysés, 16 (11,03%) était
de la race commune, 28 (19,31) % de race croisée, et 101 (69,66%) de race pure.
Parmi les positifs a N. caninum 18,75% (3/145) étaient de race commune, 14,29%
(4/145) étaient des croisés et 10,89% (11/145) étaient de race pure. On constate

gue la séropositivité est élevée chez les chiens de race commune par rapport aux
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chiens de race pure (figure 5.14).Statistiquement cette différence n’est pas

significative p > 0,05.

Tableau 5.7 : Répartition des chiens séropositifs en fonction

des Races.
Race Nombre % positifs | Seéropositivité(%)
Commune 16/145 (11.03) 3/16 18.75
Croisée 28/145(19.31) 4/28 14.29
Pure 101/145(69.66) | 11/101 10.89

p > 0,05

B Commune

figure 5.14 : séroprévalence en fonction des Races.

L’analyse des résultats concernant les races des chiens en fonction des
populations (chiens de ville, chiens de ferme) (Tableau 5.8),montre que la
séropositivité était élevée dans les races communes (20%) des chiens de ville,
alors gqu’elle était plus élevée chez les croisés (30%) de la population de chiens de

ferme (figure 5.15).les résultats statistiques ne sont pas significatifs p > 0,05.
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Tableau 5.8 : séroprévalence des races de chiens

en fonction des populations.

Populations Races Nombre/total (%) | Positifs Séropositivité%
Chiens de ville | Commune 5/111 (4.50) 1/5 20
Croisé 18/111(16.22) 1/18 5,55
pure 88/111(79.28) 9/88 10,23
Chiens de ferme | Commune | 11/34 (32.35) 2/11 18,18
Croisé 10/34 (29.41) 3/10 30
pure 13/34 (38.24) 2/13 15,38
p > 0,05

70%

60%

50%

M Croisé

40%

30%

20%

10%

0%

figure 5.15 : séroprévalence en fonction de la race chez les chiens de ville et de
campagne

E/ Séroprévalence de N.caninum en fonction de 'alimentation

Les chiens qui ont recus une alimentation crue présentent une
séropositivité plus élevées (22,5%) que ceux qui ont recus une alimentation non
crue (8,57%) (Tableau 5.9) et (figure 5.16). Cette différence est statistiquement
significative (P<0.05)



Tableau 5.9 : Séroprévalence en fonction de

I'alimentation des chiens.

Alimentation | Nombre de % | positifs | Séropositifs(%)
Crue 40 (27.48) 9 22.5
Non crue 105 (72.41) 9 8.57
(P<0.05)
25,00%

20,00%
15,00%
10,00%
5,00%
0,00%

8,57%

CRUE

4 I

NON CRUE ALIMENTATIO

B CRUE B NON CRUE

figure 5.16 : séroprévalence en fonction du mode alimentaire
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Tableau 5.10 : séroprévalence des chiens en fonction des populations et de

I'alimentation des chiens.

Population des Alimentation Nombre % + /Nombre | Séropositivité %
chiens total
Chiens de ville Crue 20/111(18.01) 3/20 15
Non crue 91/111(81.99) 8 /91 8,79
Chiens de ferme Crue 20/34 (58.82) 6/20 30
Non crue 14/34 (41.18) 1/14 7,14
p > 0,05
35%
30% I Crue
30%
25%
I Non crue
20%
15%
15% —— Linéaire

10%
5% -

0% -

CHIENS DE VILLE

CHIENS DE CAMPAGNE

(Crue)

figure 5.17 : Séroprévalence en fonction de I'alimentation chez les chiens

de ville et de campagne.

L’analyse de la séropositivité en fonction des populations (Tableau 5.10) révéle

gue la séropositivité des chiens ayant recu une alimentation crue chez les chiens

de ferme est nettement plus importante (30%) que celle de chiens de ville qui est

de 15% (figure 5.17). statistiquement la différence n’est pas significative p > 0,05.
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5.5. Discussion

L’étude que nous avons réalisée a permis de mettre en évidence la
présence de N. Caninum chez les chiens de ville et de campagne, dans la région
de Blida. Elle a permis en outre de caractériser la population étudiée en
déterminant les proportions des différentes catégories d’animaux en fonction de
leur lieu de vie (ville ou campagne) et quelques facteurs de risques tels que I'age,
le sexe, la race et les habitudes alimentaires.

5.5.1. La séroprévalence globale de N caninum

Notre étude a révélé que, dans la région de Blida, la prévalence de la
néosporose est de 12.41 %, inférieure a celle obtenue par Ghalmi et al 2009 [11]
dans la région d’Alger, qui est de 20%. Il en est de méme pour la plupart des
auteurs ayant étudié la néosporose dans différents pays tel qu’en Italie 29%
[112], France 22.7% [145], Argentine 37,8% [129], Brésil 25% [260], Mexique
35,5% [145], Turquie 28,9%, [261] , Iran 27% [262] et en nouvelle Zélande 73,87%
[145]. Cela pourrait s’expliquer par la différence entre les méthodes de diagnostic
sérologique utilisées [263] ou encore par la faible proportion, dans notre
échantillon, de chiens de ferme (23.45%) qui constitue une population a risque et
'absence d’autres populations a risque qui sont exposés a des sources

d’infections tel que les chiens errants [263];[130].

5.5.2. Prévalence chez la population rurale et urbaine (chiens de ville et de

campagne)

L’enquéte a porté sur deux populations (chiens de ville et chiens de
campagne). La prévalence chez les chiens de ferme est plus élevée que chez les
chiens de ville (20,59% vs 10%) ce qui correspond a plusieurs études : 21,7%
dans les fermes et 10,20% dans les zones urbaines au Brésil (région du Parana),
[264], 31% des chiens provenant de fermes laitieres et 7% de ceux vivant en
zones urbaines au Japon [126], 23,6% des chiens de ferme contre 5,5% des
chiens urbain aux Pays-Bas [127], 21,60% chiens de ferme et 8,30% des chiens
urbains en Corée [128], 26% des chiens en zones rurales et 12% des chiens
urbains du Chili [265].
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Cette observation peut s’expliquer par le fait que les chiens de campagne
vivant a proximité de bovins, qui jouent un réle important dans le cycle parasitaire,
ont plus de chance d’étre contaminés que ceux vivant en ville. En effet les chiens
de ferme peuvent étre contaminés par lingestion d’arrieres faix contenant des
tachyzoites de N. caninum, et perpétuer ensuite la maladie par transmission
horizontale a leur descendance [121]. De plus les chiens pourraient aller d'une
ferme a l'autre et augmenter la probabilité d'infection [130]. Chez les chiens de
ville il a été établi avec certitude I'existence d’une transmission congénitale a
travers la voie transplacentaire sur plusieurs générations, méme s’ils peuvent étre
contaminés, dans une moindre mesure, horizontalement par ingestion d’oocystes
sporulés [22] ; [28].

5.5.3. Prévalence en fonction de 'age

Cette étude a pu mettre en évidence une influence de I'dge sur la
séroprévalence notamment dans la catégorie d’age de 2 a 4 ans ou une différence
significative a été observé (p<0,05), dans cette catégorie, les chiens en milieu
urbain on présenté une prévalence nulle par rapport au milieu rural ou elle est de
33,33 %. Plusieurs auteurs ont mis en évidence cette influence de I'dge sur la
prévalence en Australie [266], en Iran(Urmia) [262], Téhéran [267], Brésil [264],
Italie [268], Espagne [269].

Ce résultat nous indique que la plupart des contaminations (notamment en
milieu rural) sont post natale, et se font par ingestion de matiere contaminée

(placenta et avorton bovins) [268].

Certains autres auteurs n’ont trouvé aucune corrélation entre I'age et la
prévalence de la néosporose a Alger en Algérie [11], Turquie [270], Parana [271]
et Bahia [272] au brésil, a Téhéran en Iran [133] et a Campo Gande au brésil
[273].
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5.5.4. Prévalence en fonction du sexe

Dans notre cheptel 8.64% des males étaient séropositif contre 17.19% de
femelles, cette différence a été rapportée par Gozdzik (2011) [274], Yildiz (2009)
[261] et Jésus et al. (2006) [272] méme si dans notre cas cette différence n’était
pas statistiquement significative. Alors que Klein (2001) [135] a signalé que la

séroprévalence était plus élevée chez les méales que chez les femelles.

Valadas, 2010 [275]; Yakhchali, 2010 [262]; Ferroglio, 2007 [268];
Malmasi, 2007 [267] ; Ghalmi, 2009 [11]; Sanchez, 2003 [130] et Wanha, 2005
[266] n'ont signalés aucune différence de prévalence en fonction du sexe. Cela
implique la nécessité d'effectuer davantage d'études avec des échantillons plus

importants afin d'établir une prédisposition réelle du sexe.

5.5.5. Prévalence en fonction de la race

Une différence, mais non significative, de la prévalence entre les différentes
catégories de races (commune, croisée et pure) a été observée, ce qui concorde
avec les résultats de : wanha (2005) [266], Coskun (2000) [270], Yildiz (2009)
[260], Oliveira (2004) [273], Jésus (2006) [272] et Haddadzadeh (2007) [133]. Par
contre Ghalmi (2009) [11], a pu mettre en évidence une différence de corrélation
entre la race et la prévalence de N. caninum, mais aucune preuve de

prédisposition raciale n’a été rapportée dans la bibliographie.

5.5.6. Prévalence en fonction de 'alimentation (crue et non crue)

Selon le mode alimentaire une différence, statistiquement significative, a
été observée entre les chiens recevant une alimentation crue (22.5%) et ceux
alimentés par une ration non crue (8.57%). patitucci (2001) [276] a fait la méme
observation au Chili, Par contre, Fernandez (2008) [269] et Haddadzadeh (2007)
[133] n’indiquent aucune différence de prévalence en fonction des habitudes
alimentaires. L’alimentation crue constitue un facteur de risque important, en effet
la viande qui provient d’'un animal atteint de néosporose peut contenir des kystes

a bradyzoites de N. caninum pouvant infecter les chiens qui les absorbent [130].
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5.5.7 Prévalence en fonction des Symptomes clinigues.

Dans I'échantillon étudié (145 chiens) il y'a eu 18 chiens séropositifs dont
17 cliniguement sains et un chiot de 4 mois appartenant a la population de chiens
de ville et ayant présenté des signes nerveux avec des crises convulsives
répétées et qui a succombé 24 heures apres sa consultation. En analysant de plus
prés le taux d’inhibition, on a remarqué qu’il était plus élevé chez le chien ayant
présenté des manifestations cliniques par rapport aux autres cas séropositifs de la
méme population (appendice E). En effet les données de bibliographie confirme
que les chiens séropositifs ne développent que rarement la néosporose clinique,
iIs sont pour la plus part asymptomatiques [38], [277], [48]. Heckeroth et Tenter
(2007) [278] ont noté que sur 04 chiots seropositifs un seul a présenté des signes
cliniques (paralysie des membres postérieures), ce chiot a, en outre, présenté le
taux le plus élevé d’anticorps ce qui concorde avec notre observation. Il est a
noter que cette observation n'est qu’un élément de suspicion clinique

supplémentaire du réle de N. caninum dans les symptdémes neurologiques canine.
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CONCLUSION GENERALE

Le chien a été reconnu comme hoéte définitif de Neospora caninum (agent
de la néosporose) mais il est aussi un élément trés important de I'épidémiologie
de la maladie car sa présence dans les élevages bovins permet la dissémination
du parasite a travers l'aliment et 'eau de boisson ainsi que les prairies qu'il
contamine par ses déjections. La néosporose est actuellement considérée parmi
les maladies abortives les plus importantes en élevage bovin (15 & 20%). Les
pertes économiques sont principalement dues aux avortements (manifestation la
plus fréquente), aux problemes de fertilité, aux pertes en production laitiere et aux

mortalités néonatales

L’étude avait pour objectif la mise en évidence de la néosporose dans la
région de Blida a travers une enquéte sérologique sur deux populations, chiens de
ville et chiens de ferme. Nous avons pu déterminer une prévalence de 12.42%
avec une différence de taux de séropositivité entre les chiens de ville et les chiens
de campagne dans l'échantillon étudié. L'analyse des facteurs de risque nous a
permis d’établir une influence de I'dge et des habitudes alimentaires sur la
prévalence de la néosporose puisque qu’elle est plus importante chez les chiens
agés de plus de 2 ans et ceux qui sont nourris avec une alimentation crue. Ce qui
démontre la dominance de la transmission horizontale du parasite essentiellement
chez les chiens de fermes qui ont, en plus, accés aux avortons et aux arriéres faix

de vaches séropositives.

Malgré I'intérét scientifique des informations apportés par notre étude, un
certains nombre de biais nous empéche d’extrapoler nos résultats a toute la
population canine de la région d’étude. Parmi ces biais on peut citer la taille de
I'échantillon (145 chiens) qui n'est pas assez représentatif de la population de
chiens de la wilaya de Blida, la répartition des populations étudiées (chiens de
ville, chiens de ferme) (76,55% vs 23,45%) qui rend notre échantillon hétérogene
rendant les comparaisons difficiles entre chiens de ville et chiens de ferme, |l
aurait été aussi plus intéressant d’inclure d’autres population de chiens tel que les
chiens errants et les chiens de corps constitués (police et gendarmerie nationale,

protection civile).
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Il est a signaler enfin la difficulté de conduire un travail de terrain dans
I'espéce canine, en premier lieu a cause de I'absence de chiffres sur la population
canine de la wilaya de Blida et ses caractéristiques, mais aussi en raison de la
difficulté d’effectuer des prélévements et notamment chez les chiens de
campagnes devant le refus de certains propriétaires dans certains cas et les

problemes de contention chez ces animaux qui vivent en liberté dans les fermes.
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RECOMMANDATIONS

A partir des connaissances bibliographiques acquises, des résultats
obtenus lors de cette étude et des contraintes rencontrées sur le terrain, un certain
nombre de recommandations peuvent étre proposées afin de réduire les biais et

permettre un meilleur contrdle de la maladie.

Aux éleveurs :

nous recommandons a nos éleveurs de limiter l'accés des lieux
d’abreuvement et d’alimentation aux chiens en élevage bovin afin d’empécher la
contamination des aliments par les excréments et détruire systématiquement les
avortons et les arrieres faix contaminées qui pourraient constituer une source
d’infestation a Neospora caninum sous leurs formes parasitaires (Takyzoites,
Kystes a bradyzoites, oocystes), ce qui permettra d’interrompre le cycle du

parasite empéchant ainsi la transmission horizontale.

Aux chercheurs:

En premier lieu, et afin de pouvoir extrapoler les résultats a une population
plus large, prendre un échantillon plus important et homogéne afin d’augmenter la
précision et I'exactitude des résultats. Ensuite étudier la prévalence de la maladie
chez les bovins et établir une corrélation avec la présence de chiens séropositifs
dans |'étable, principalement dans les élevages présentant des avortements et
des problémes de fertilité et de production laitiere.

Enfin, élargir a d’autres wilayas du pays afin d’établir la prévalence
nationale et étudier d’autres espéces domestique a savoir les ovins, les caprins,
les camelins et les équidés pour d’approfondir les connaissances du parasite et de
son cycle. Il serait aussi intéressant d’étudier la prévalence chez 'homme
notamment les personnes a risque qui sont en contact avec des chiens
séropositifs, tels que les éleveurs, les dresseurs, le personnel des chenils et les
vétérinaires. En effet une enquéte sérologique effectuée aux Etats- Unis sur
1029 sérums a montré que 6,7% étaient positifs méme si ces résultats indiquaient
que les taux d’anticorps observés étaient bas [279]. Etudier d’autres populations

telles que les chiens errants autour des abattoirs et les chiens des chenils.
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APPENDICE A

Excrétion d’oocystes par le chien : synthése des études réalisées. Repris par Dubey [50].

Source Nombre de chiens Jours Nombre Période Séroconversi | Référenc
alimentaire d’excrétion, d’oocyst on e
(souche de [Tqal Excrétant apres ingestion | eisolés d’observatio | (Nombre de
N. n, en jours chien/total)
caninum)
Tissu infecté obtenu expérimentalement
Cerveau souris 3 2 8-27 ND* 37 313 [22]
(NC2) 13-23
Cerveau souris 2 1 13-20 ND 37 12 [22]
(NC beef)
Cerveau souris 2 1 13-20 ND 37 2/2 [22]
(NC Liverpool)
Cerveau Souris 2 2 5,6 4500 000 42 1/2 [4]
(NC beef) Peu
Cerveau 1 13 Peu 36 3/3 [280]
souris 3
(CKO)
Cerveau souris 3 2 7-14 810 000 36 2/3 [280]
(CKO cloné) 8-13, 15 161 000
Cerveau souris 2 2 17, 19, 21,22, 24 700 30 ND [5]
(NC 2) 6-11, 13-17 29 900
Cerveau de 2 2 9,17,21, 25 500 30 ND [5]
souris 9,10, 12-14 1200
(NC beef)
Cerveau de 2 2 10, 13, 16, 17, 300 30 ND [5]
souris (NC IL) 6 100
SourisBALB/c 1 0 ND 0/1 [281]
Rat 1 1 9-13 0 ND ND [281]
(HY Berlin 1996)
Cochon d’inde 5 5 5-12 2 000 000 ND 1/4 [260]
(HY Berlin 1996) 5-11 1 000 000 (LND)
5-14 0
8-13 Peu
11-13 Peu
Cceur et muscle 8 7 9-13 1 500 000 ND 0/5 [260]
ovin 6-10 Peu (3ND)
(HY Berlin 1996) 6-10 0
7-11 Peu
7-13 Peu
8-13 0
8-13 0
1 0 0 ND ND [260]
Coeur et muscle
caprin
(HY Berlin 1996)
3 3 7-12 0 ND 0/3 [260]
Cceur, Muscle et 7-10 Peu
cerveau caprin 6-12 80 000
(HY Berlin 1996)




Source alimentaire Nombre de chiens Jours Nombre Période Séroconversi | Référenc
(souche de N. Total Excrétant d’excrétion, d’oocyste | d’observa on e
caninum) aprés ingestion isolés tion, en (Nombre de
jours chien/total)
Veau (NC beef) 4 3 5-8, 11, 14-17 54 100 30 ND [5]
5-14, 16, 19 392800
Veau (NC IL) 4 4 8-10,13-1619,20 25100 30 ND [5]
7-9 5700
10-13, 18,26, 29 6- | 345900
10, 14-16 95 700
Veau 5 3 ND 2000 28 4/5 [6]
(NC beef, NC Liv) adultes 1200
11 400
Veau 3 3 ND 504 400 28 2/3 [6]
(NC beef, NC Liv) chiots 45 2000
500
Tissu infecté obtenu naturellement
Placenta bovin 3 3 13, 15, 16, 25, 27,30 <10 opg 60 0/3 [282]
11-16, 18
10-19, 21
Cerveau de buffle 7 4 26 275 969 30 2/4 [113]
17 (dure 820 655
7 excrét 21 265
9 ion 43500

*ND : Non déterminé




APPENDICE B

La séroprévalence des chiens de 2001 a 2011.

Année Pays Espéce Technique | Prévale | Référen
nce ce
2001 Argentine Chien de fermes (vaches) IFAT 48% [129]
Chiens de fermes (boeufs) | IFAT 54,20 %
Chiens de la clinique IFAT 26,20 %
2001 Chili Chiens ruraux IFAT 26 % [265]
Chiens urbains IFAT 12,50 %
2002 Italie Chiens IFAT 6,40 % [283]
2002 Brésil Chiens Agglutination 10 % [260]
Chien errants Agglutination 25%
Chiens de ferme IFAT 21,60 % [265]
2003 Nouvelle- Zélande Chiens de ferme IFAT 96,80 % [284]
2003 Brésil Chiens urbains IFAT 8,30 % [285]
2003 Corée Chiens urbains 8,30 % IFAT [128]
Chiens de ferme IFAT 21,60 %
2003 Mexique Chiens de ferme ELISA 57 %
Chiens urbains ELISA 20 % [130]
2004 ltalie Chiens ELISA 10,90 % [286]
2004 Brésil Chiens urbains IFAT 10,20 %
Chiens péri urbains IFAT 18,90 % [264]
Chiens ruraux IFAT 21,70 %
2004 Thailande Chiens ELISA 1,20 % [287]
2005 Nouvelle- Zélande Chien de ferme IFAT 74,50 % [284]
Chien de ville IFAT 30,80 %
2005 Brésil Chien IFAT 8,40 % [288]
2005 Italie Chiens IFAT 11 % [289]
2005 Autriche Chiens urbains IFAT 2,10 % [266]
Chiens ruraux IFAT 5,30 %
2006 Hongrie Chiens IFAT 1,20 % [290]
2006 Israél Chiens en meute IFAT 29,30 % [291]
2007 Chiens urbains Wb, ELISA 32.7% [292]
Brésil | Bahia,
Salvador
Séo Chiens urbains IFAT 15.7 [293]a
Paulo
2007 Costa Rica Farm CELISA 48.4% [294]
2007 Iran Chiens urbains IFAT 11.3%
[133]
Chiens de ferme IFAT 28%
2007 Italie Chiens urbains NAT 20.2%
[268]
Chiens errants 36.4%
Chiens de chenil ELISA 14.6% [295] a
Chiens de ferme ELISA 26.5% [295]
2007 Mexique Chiens errant IFAT 2% [296]
Durango City
2008 Chiens urbains IFAT 32.9% [297]
Brésil
Mato Chiens Clinics IFAT 45,0%
Grosso [298]
Parana Chiens urbains IFAT 12.7%
state . . - [131]
Chiens Periurbains 15.7%
Chiens ruraux 25.3%
Perna | Paulista Chiens a domicile IFAT 26. 0% [299]

mbuco




Année Pays Espece Technique | Prévale | Référen
nce ce
Brésil | Amaraji Chiens a domicile 26.2%
2008 [299]
Gara Chiens a domicile 34.5%
huns
Rio Chiens ruraux IFAT 20.4% [132]
Grande - -
do Sul Chiens urbains IFAT 5.5%
Sao Chiens de Fermes IFAT 25.4% [300]
Paulo bovines
2008 canada Chiens de la clinique IFAT 3.7% [301]
territoires du nord
ouest
2008 Costa Rica Chiens de Fermes IFAT 2% [302]
Grenada, West
Indies
2008 Inde Rural ELISA 21.4% [134]
2008 Japon Chiens de la clinique ELISA 10.4% [303]
Mexiqu | Aguasca | Chiens urbains ELISA 20% [304]
2008 e lientes
Chiens de fermes laitieres ELISA 40.7%
2008 Pologne Chiens de la clinique IFAT 16.3% [256]
Chiens de la clinique ELISA 21.7% [274]
2008 Espagne Chiens d’intérieur IFAT 2.9%
Several areas [269] a
Chiens errants 24,5%
Chiens de chasse 23%
Chiens de fermes 51%
2009 Algerie ELISA 21.0% [305]
Chiens errants FAT 525% 1]
Chiens policiers 6.6%
Chiens de proprietaires 12%
Chiens de fermes 44.4%
[306]
2009 Brésil | Mato Chiens de fermes laitieres IFAT 67.6 %
Grosso
Minas Chiens de la clinique IFAT 3.1% [307]
Gerais
2009 Espagne Chiens sauvages ELISA 17% [308]
Andalusia
2009 Turquie Kirikkale Chiens errants IFAT 28.9% [261]
2010 Chiens ruraux IFAT 11.1% [275]
Brésil Para Chiens urbains et 14%
Chiens ruraux
2010 Iran Chiens de la clinique ELISA 10.3% [309]
2010 Urmia Chiens errants IFAT 27 % [262]
2010 Pérou chiens de fermes IFAT 14.8% [310]




Année Pays Espece Technique | Prévale | Référen
nce ce
2010 Senegal, | West ELISA 17.9% [311]
Africa
2010 Espagne | Galicia chiens de fermes IFAT 47.5% [312];[313]
a
Chiens errants IFAT 39.5% [312];[313]
Majorca Chiens de chenil ELISA 0% [314]
island
2011 Brésil Piaui Chiens urbains IFAT 30.2% [315]
2011 Pologne Chiens de la clinique ELISA 21.7% [274]




APPENDICE C

Questionnaire épidémiologique du chien

Wilaya :

Daira :

Commune :

Préléevement N°: Date du prélévement :
Propriétaire :

Nom du propriétaire:

Identification de I’animal :

Espéce :

Race :

Age :

Sexe:

Robe :

Etat général : [ faible [1 moyen [0 Bon
Signes particuliers :

Environnement de I’'animal :

Habitat :

Origine du chien :

Proximité d’autres animaux (lesquels):
Animaux sauvages : [loui M non

Rongeurs : [ oui 1 non

Antécédents médicaux (avortement, troubles neurologique, troubles de la fertilité) :



Mémes antécédents chez les parents

Etat vaccinal :

Alimentation : Ocrue [cuite
Hygiéne : 1 mauvaise 1 Bonne
Alimentation : [crue [Jnon crue

Hygiéne : 1 mauvaise 1 Bonne

[l en conserve



APPENDICE D

Questionnaire envoyé aux éleveurs concernés par I’enquéte N° de cheptel :
Daira :

Commune :

Préléevement N°: Date du prélévement :

Propriétaire

| Informations générales concernant votre exploitation.
A- Présence d’un chien sur I’exploitation.
[J Possédez-vous un ou plusieurs chiens ?
1- Oui [
2-Non ]
Si oui,
L1-Combien 2 o

2-Remplissez le tableau suivant :

Age du | Sexe |race | origine Etat Etat aliment | Hygién
chien vaccinal général ation e
film|B |c/|C/C |m B
alo |O|rjufjo |a]o
ily |[n juji|n |u|n
bl e eft|s |v|n
I n ele |a|e
e roli
vV |S
e |e
1
2
3
4

6. Ont-ils accés a l'alimentation pour les vaches ?
1-Oui [
2-Non [

Si oui, a quel endroit (lieu d’abreuvement, lieu de stockage...)?



7- Ont-ils accés a 'alimentation pour les veaux ?
1-Oui [
2-Non [

Si oui, a quel endroit (lieu d’abreuvement, lieu de stockage...)?
8- Ont-ils acces au lieu ou les vaches mettent bas ?

1-Oui [

2-Non [J
B- Présence de volailles sur I’exploitation.
[ Y a-t-il des volailles ou des pigeons dans votre exploitation ?

1-Oui [

2-Non T
Il Les problemes de reproduction.
A- Les avortements.
1Y a-t-il eu des avortements dans votre troupeau depuis 2007 ?
1-Oui [
2-Non [
Si oui,
1-De quel type ?
1-Un avortement isolé et unique [
2-Des avortements répétés sur une courte période (Moins d’'une année) [
3-Un taux d’avortements élevé, d’une longue durée (plus d’'une année) [
4-Autres (préciser) : [
3-Dans le cas ou plusieurs animaux ont avorté au cours d’'une année
3.1.-Quel est le nombre d’avortements successifs au cours de cette période :
1-Deux avortements [

2-Trois avortements [



3-Quatre ou cing avortements [

4-Plus de cing avortements [

3.2-Pouvez-vous définir un groupe d’animaux particulier qui a avorté ?
1-Oui [

2-Non [

Si oui,

3.2.2-Précisez lequel ?

1-Animaux du méme age [

2-Animaux ayant paturé au méme endroit [

3-Animaux ayant partagé le méme batiment pendant une certaine période [
4-Animaux d’'une méme « famille » ou lignée [’

5-Autres (préciser) [

B- Autres problémes de reproduction

1- Existe-t-il des problémes de reproduction autres que les avortements dans votre
élevage ?

1-Oui [

2-Non [

Si oui,

De quels types ?

1-Retours en chaleurs fréquents [
2-Retours en chaleurs tardifs [
3-Infertilité [

4-Autres (préciser) [

C- Conduite lors d’un avortement :

- Lors d’un avortement, quel est le devenir des placentas et des avortons dans votre
Exploitation



Résultats des taux d’inhibition chez les chiens séropositifs

APPENDICE E

N1 N2 DOm CN P1 P2 DOm CP % Inh CP
0,838 0,884 0,861 0,275 0,317 0,296 65,6
CALCUL
% Inh=(DOm CN-DO echantillon)*100/DOm CN
Test de validité
1,600 > DOm CN > 0,600
% Inh CP > 40%
INTERPRETATION
% Inh < 30 NEGATIF
%Inh 230 POSITIF
N° d'ordre D.O. % Inh Obs
5CV 0,566 34,26 POS
11¢cv 0,275 68,06 POS
35CV 0,590 31,48 POS
47CV 0,592 31,24 POS
69CV 0,546 36,59 POS
73CV 0,492 42,86 POS
74CV 0,591 31,36 POS




81cv 0,267 68,99 POS
86CV 0,514 40,30 POS
103Cv 0,177 79,44 POS
109CC 0,245 71,54 POS
114CC 0,438 49,13 POS
115CC 0,146 83,04 POS
127CC 0,535 37,86 POS
130CC 0,474 44,95 POS
131CC 0,191 77,82 POS
141CC 0,434 49,59 POS

CC : chien de campagne

CV : chien de ville

Résultats des taux d’inhibition chez les chiens séropositifs
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Test ;. Neospora cardrmomn
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