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Résumé

Neospora caninum est un protozoaire appartenant au groupe des coccidies, il est tres
proche sur le plan structural de Toxoplasma gondii. La néosporose est le nom de la maladie
causée par Neospora caninum. Ce parasite a été a l'origine décrit chez le chien dont il est
responsable de paralysie, d’atteintes neurologiques séveres et de mortalité. Le chien est I’h6te
définitif de ce nouveau protozoaire.

Notre étude consiste a décrire le Neospora caninum a travers une synthése

bibliographique en se basant principalement sur les aspects épidémiologiques .

En effet, il a un réle important dans la dissémination de la maladie chez les bovins qui
sont les hotes intermédiaires avec d’autres espéces animales. L'infestation des bovins se fait
aprées ingestion des ocystes éliminés par le chien a la suite d’une phase sexuée du parasite
dans le tube digestif de ce dernier. Les vaches ne présente aucun symptome , le seul signe
clinique chez les bovins adultes se traduit par I'avortement, le plus souvent entre 4 et 6 mois
de gestation par contre chez le veau, elle se traduit soit par des troubles neuromusculaires a
la naissance, soit par un veau cliniguement sain mais un porteur chronique.

A I'heure actuelle, la néosporose est considérée, chez le bétail, comme une cause
majeure d’avortement , a la différence de T.gondii la transmission transplacentaire de
Neospora caninum persiste pendant plusieurs générations. La néosporose compte parmi les
trois principaux agents responsables d’avortement infectieux chez les ruminants avec la

Diarrhée Viral des Bovin et la fievre Q.

Mots clés : Néosporose-Bovin-Parasite-Avortement.



LGl Lalill (e a8 98 5 LS S (g0 de seaae ) a0 4041 30 5 ANeospora caninum
dua¥l i Lahll 13 Caa g &5 neospora caninum. oo aalill gyl aul 2. Neosporosis e 32k s sill
(VY a1 (e Sl Clnmall sa QIS il ol 08l Apanl) ) )y JLEN e Jssue st 5 SOSN8
Ll gl 153 e Jages gl Jilad) o A Y 3 mall i G ale 0 Leds gl el 3 ST ST s
&b bl (e dpuin s e ey QIS U G Lo eladll o5 Al Sl @ D 2 Auild) e sy 5 AY)
Lile 5 ¢ aleay) (o Aalll) dpilal) a s sl &y pual) Aadlally ¢ iy ja 5253 Y JEY) AV 3] caniagl Sleal
G Jaadl 5l ¢ 32Y 5 die dlian) 5 dandl L)l Le) ¢ Jaadl 8 (5 a0 4ali e Jaall (e 5616 54 om0 e
e Adlall (A (aleadl L ) Luw neosporosis iz ¢ palall cgll (8 e dall JBLI (ST 1 gy s a5
(= 25 8. Neosporosis Jual 5321 neospora caninum ¢ transplacental JWsl jaiw « T, gondii usSe
Q.5 BCD o> go 3_inall ) pall (8 dpamall (alea DU AN A )l dpssall Jal g2l
2ainy (Al e by ol 6§ JMA (1 neospora caninum s aaa Jlshal Jiaie a je adl (e Al ) sda (S5
LY 5 Al sl il gl ey IS

.oaleay)- ikl s adl-Neosporosis A i cilalsl)



Abstract

Neospora caninum is a protozoan belonging to the group of coccidia, it is very close
structurally to Toxoplasma gondii. Neosporosis is the name of the disease caused by Neospora
caninum. This parasite was originally described in dogs and is responsible for paralysis, severe
neurological damage and mortality. The dog is the definitive host of this new protozoan. It is
found more and more in farms, it has an important role in the dissemination of the disease in
cattle that are intermediate hosts with other animal species. The infestation of cattle occurs
after ingestion of the ocysts eliminated by the dog following a sexual phase of the parasite in
the digestive tract of the latter. Cows do not seem sick, the only clinical sign in adult cattle is
abortion, most often between 4 and 6 months of gestation on the other hand in the calf, either
neuromuscular disorders at birth, or a calf that was born clinically healthy but a chronic carrier.
At present, neosporosis is considered a major cause of abortion in livestock. Unlike T. gondii,
transplacental transmission of Neospora caninum persists for several generations.
Neosporosis is one of the three main causative agents of infectious abortion in ruminants with
BCD and Q fever.

This study consists in making a detailed presentation of a new parasite that is Neospora

caninum by a bibliographic synthesis based mainly on epidemiological aspects and prevalence.

Key words: Neosporosis-Bovine-Parasite-Abortion.
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Introduction :

La néosporose bovine est une protozoose parasitaire a |'origine de symptémes nerveux sur
les jeunes animaux, et surtout, d’avortements parfois épidémiques chez les adultes.

Le parasite et son implication dans les avortements bovins sont des découvertes récentes.
Son pouvoir pathogéne semble expliquer de nombreux cas d’avortement jusqu’alors
inexpliqués.

Face aux pertes économiques causé par ce parasite, il faut une étude approfondie pour
mieux le combattre.

Notre étude portera sur I'aspect épidémiologique les mesures de lutte , la répartition et
I'impact de cette pathologie, I'importance de cette maladie provoquant les avortements chez
les bovins ( notamment épidémique ) .

En conclusion , nous allons décrire la méthode d’application des mesure de lutte , quelques

données épidémiologiques concernant le mode de transmission.



CHAPITRE | : Etude bibliographique sur Neospora
caninum, la néosporose, son épidémiologie et les
moyens de lutte existants



l.  Neospora caninum et la néosporose

.1  Le parasite

Le parasite Neospora caninum est un parasite protozoaire du groupe des
Apicomplexa, responsable d’avortements chez les bovins. Apparenté aux coccidies, il a un
cycle de développement comprenant un ou des hoétes définitifs et de nombreux hotes
intermédiaires (Dubey et Lindsay 1996 ; Brugere-Picoux et al. 1998 ; Chermette et Marquer
2000 a). Isolé pour la premiere fois d’un jeune chiot en 1984 par Bjerkas, il a été formellement
nommé et différencié en 1988 par Dubey (Dubey et Lindsay 1996 ; Brugere-Picoux et al.
1998). Tout d’abord reconnu comme parasite agent d’avortement et de syndrome parétique

chez le chien, des organismes Neospora-like ont été isolés dans des avortons bovins dés 1989.

Ces organismes et Neospora caninum furent officiellement identifiés comme étant
identiques en 1996 par Jardine (Jardine 1996). Neospora caninum est donc un apicomplexa.
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 (Speer et al. 1999).
Par ailleurs Neospora est retrouvé également dans I'espece équine : il s’agit de Neospora
hughesi qui a été différencié en 1996 (Marsh et al. 1996 ; Marsh et al. 1999 ; Pronost et al.
2000)

1.1.1 Cycle de développement
Neospora a un cycle proche de Toxoplasma.

On connait des hotes intermédiaires (HI) : bovins, équins ; le parasite connait a ce
stade une multiplication asexuée de ces formes infestantes : les tachyzoites. On suppose qu'’il
existe un ou des hoétes définitifs (HD) chez le(s)quel(s) le parasite se multiplie de maniere
sexuée et donne des formes de dissémination :

les ookystes. Les formes isolées le plus fréquemment sont les tachyzoites. Ce sont les
formes de dissémination du parasite a I'intérieur de I'organisme parasité. Puis ces tachyzoites
s’enkystent pour donner des kystes intracellulaires a bradyzoites. Les ookystes sont les formes

excrétées par un hote définitif, qui permettent la dissémination dans le milieu extérieur
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(Lindsay et al. 1999 a). En 1998, Mc Allister a prouvé que le chien était un des hétes définitifs
de Neospora caninum (McAllister et al. 1998 ; Lindsay et al. 1999 b). Depuis, cette notion
d’HD a été soumise a controverse. En effet, les chiens qui excrétaient les ookystes avaient été
soumis a un traitement immunosuppresseur (dexaméthasone). Et bien que qu’il semble que
le chien soit réellement un HD de Neospora caninum, on ne sait pas a partir de quand, ni
combien de temps les chiens vont étre excréteurs (Basso et al. 2001 ; Dijkstra et al. 2001).

Pour preuve, il demeure quand méme difficile de faire excréter des ookystes par des
chiens sains (Bergeron et al. 2001 a) . Parmi les hétes intermédiaires du parasite, différentes
especes sont naturellement infectées (Dubey et al. 1996) parmi lesquelles les bovins, les
équins (Marsh et al. 1996), les canidés (a la fois hotes définitifs supposés et hotes
intermédiaires), les ovins (un seul cas rapporté), les gerbilles qui sont utilisées comme modeéle
en laboratoire (Dubey et al. 1996 ; Dubey et Lindsay 2000).

Par contre, de nombreuses infections expérimentales ont été produites chez les ovins
(McAllister et al. 1996 a), les caprins, les souris, le raton laveur (Dubey et Lindsay 1996), et le
chat (Dubey et Lindsay 1989).

Concernant un éventuel danger zoonotique, en comparant avec Toxoplasma gondii,
Barr et al (Barr et al. 1994 a) ont réussi a infecter expérimentalement des primates (non
humains) ; un groupe a été inoculé par des tachyzoites in utero, I'autre par voie intraveineuse.
On retrouvait les lésions histologiques sur les foetus et les placentas. On note que ces voies
d’inoculation ne décrivent pas une possibilité « naturelle ». Cependant une étude anglaise
(Graham et al. 1999) a repris I'étude sérologique de sérums tout venants et de sérums
d’agriculteurs (population jugée a risque).

Dans les deux populations, on observe une forte séropositivité vis-a-vis de T. gondii et
uniguement un bruit de fond de séropositivité a N. caninum. Ainsi I'éventuel pouvoir
zoonotique du parasite semble relativement faible.

Les dernieres données épidémiologiques permettent de proposer le cycle de Neospora
caninum présenté dans la figure 1.

Il demeure beaucoup d’inconnues concernant le cycle de développement et
I’épidémiologie du parasite (McAllister 1999). Ainsi on peut supposer que Neospora a un cycle
sauvage avec pour hote définitif des carnivores comme le coyote (Lindsay et al. 1996), le

renard (Buxton et al. 1997 ; Lindsay et al. 2001) et le dingo (Barber et al. 1997). Récemment,



des études sur le renard prouvent un peu plus son implication possible dans un cycle sauvage
(Schares et al. 2001).

La participation des mustélidés, qui pouvaient faire partie de ces HD sauvages, a été
définitivement exclue du cycle de Neospora (McAllister et al. 1999). De nombreuses espéces
d’oiseaux ont été testées et un seul colombiforme a développé expérimentalement une
multiplication des tachyzoites, mais aprés inoculation intra péritonéale (McGuire et al. 1999).

Une tentative d’inoculation par voie naturelle (per os) n’a donné aucune
contamination des oiseaux inoculés (Baker et al. 1995). On semble donc pouvoir éliminer un
risque de passage aviaire de Neospora caninum. D’autre part, on ne connait pas la résistance
des ookystes de Neospora sp. dans le milieu extérieur.

Or comme le font remarquer (Bowie et al. 1997) en 1997 pour Toxoplasma, organisme
proche de Neospora, on retrouve fréquemment des tachyzoites ou des ookystes dans 'eau et
des denrées alimentaires contaminées par des excréments d’hotes définitifs (chat par
exemple). Pour Neospora, on suppose déja un risque infectieux pour les denrées contaminées,

mais il faut aussi penser a I'’eau de boisson des animaux (Anderson 2000).



D'!

Placenta et/ou avortons ‘

contaminés

Figure 1 : Cycle de développement de Neospora caninum (Centré sur les bovins
comme hotes intermédiaires)

A : transmission verticale de la mére a son veau.
A’ : transmission verticale provoquant la mort du foetus et I'avortement.

B : contamination horizontale des vaches et des jeunes veaux par I'hote définitif (contact

étroit) non prouvée.
B’ : contamination horizontale par consommation de nourriture contaminée d’ookystes.

B” : contamination horizontale entre bovins (ex : colostrum) (non prouvée).

C : contamination de I’'h6te définitif par consommation de matériel infectant (avorton,

placenta).
D : I’'HD contamine les réserves alimentaires.

C’-D’: intervention d’un cycle sauvage (fortement supposée).



1.2 Pathogénie

Les formes de résistance dans I’hote sont les bradyzoites qui sont le plus souvent
enkystés. La forme de contamination dans I'lanimal infecté, qui va permettre la « colonisation
» de celui-ci, est le tachyzoite.

C'est contre celui-ci que seront dirigés la majorité des agents de la réponse
immunitaire. Les ookystes sont les formes qui résistent dans le milieu extérieur, ils peuvent
étre directement infectieux apres sporulation comme De Marez et al. L'ont prouvé sur les
veaux (De Marez et al. 1999). On se concentrera sur la pathogénie chez le bovin qui est le
sujet de cette étude. 1. Voies de contamination Il est désormais admis qu’il existe 2 modes de
transmission de Neospora : verticale (de méres a filles) (Dubey et al. 1992 ; Barr et al. 1993)
et horizontale (par les ookystes) (McAllister et al. 1998 ; Davison et al. 1999 b ; Hietala et
Thurmond 1999).

On reviendra plus loin sur les implications épidémiologiques de ces modes de
transmission. Contamination horizontale Comme l'ont étudié De Marez et al. en 1999, les
veaux ingerent les ookystes qui sporulent dans le tube digestif libérant les tachyzoites,
véritables formes infectieuses. Le niveau d’anticorps de type 1gG1 et 2 augmentent dans les 2
a 4 semaines suivant I'ingestion comme aprés une réponse humorale normale. Deux mois et
demi apreés, on retrouve des tachyzoites dans les organes habituellement atteints. Des foyers
de nécrose se retrouvent dans le coeur, le systéme nerveux central (SNC), le foie, les reins. Les
animaux sont alors séropositifs.

Il est important de noter qu’aucun cas de transmission horizontale chez I'adulte n’a, a
ce jour, été prouvé malgré sa forte suspicion dans les cas d’avortements épidémiques. D’autre
part, une contamination post natale via le colostrum contaminé fait partie de la contamination
horizontale ou de la transmission verticale suivant les auteurs (Uggla et al. 1998). Elle n’a pour
le moment été prouvée que par inoculation expérimentale de tachyzoites dans le colostrum.

Transmission verticale : Elle a été prouvée pour la premiere fois chez les bovins en
1992 par reproduction expérimentale de cette transmission (Dubey et al. 1992). C’est en 1996
gue Neospora caninum a été identifié comme responsable d’avortements chez les bovins (dus
a Neospora sp.) (Bjorkman et al. 1996). Au cours de la gestation, les concentrations en
anticorps varient. (Stenlund et al. 1999) mettent en évidence de fortes concentrations
d’anticorps au 4éme et au 8éme mois. Elles correspondent a des baisses de I'immunité chez
la vache. Ainsi il peut y avoir une réactivation du parasite (ou une sensibilité accrue aux
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infections extérieures) a ces périodes de la gestation. Les tachyzoites, alors de nouveau en
dispersion, vont se diriger notamment vers le placenta et passer la barriére gu’il constitue
pour contaminer le foetus.

En 1996 déja, ces variations de concentration en anticorps étaient reliées au risque
d’avortement (Pare et al. 1997). Ainsi, le pic a 4 mois est préférentiellement associé a des
avortements et celui observé a 8 mois entrainera plus d’animaux positifs sains. Une vache
séropositive aura 3 fois plus de risque d’avorter qu’une vache saine. Toutefois il semble que
la vache développe une immunité et qu’ainsi une vache positive a moins de chance d’avorter
lors d’une réinfestation (et non une réactivation) (McAllister et al. 2000).

Cette transmission verticale est tres efficace car dans prés de 95 % des cas, la
descendance d’une vache infestée est contaminée par Neospora (Bjorkman et al. 1996 ; Pare
et al. 1996 ; Pare et al. 1997 ; Brugére-Picoux et al. 1998).

Lésions Les tachyzoites se développent dans les cellules de I'animal puis sont libérés a la faveur
d’une destruction de celles-ci (Dubey et Lindsay 1996).

Ainsi on retrouve des foyers de nécrose non suppurative dans le tissu nerveux, le
myocarde, les reins puis de maniére moins fréquente dans le foie et les poumons (Barr et al.
1994 b). On retrouve alors des lésions non pathognomoniques de myocardite, pneumonie
interstitielle, d’hépatite (Anderson et al. 2000).

Parfois les foetus peuvent étre momifiés. On peut aussi suspecter des mortalités en
dessous de 3 mois de gestation et de la mortalité embryonnaire due a Neospora (Anderson et
al. 2000 ; Waldner et al. 2001).

Le placenta des vaches positives ayant ou non avorté présente aussi des Iésions de
nécrose et parfois des tachyzoites sont mis en évidence dans ce tissu. Méme si leur
concentration semble faible (Bergeron et al. 2000), leur nombre semble suffisant pour induire

une contamination chez le chien (Dijkstra et al. 2001).



I.3 Manifestations cliniques

On se concentrera sur I'espéce bovine mais deux espéces fréquemment infectées
naturellement seront développées : les espéces canine et équine.
Espéce bovine

Neospora caninum peut se retrouver chez les adultes et chez les jeunes animaux
(Dubey et Lindsay 1996 ; Anderson et al. 2000). On ne sait toujours pas a ce jour si des adultes

peuvent étre contaminés par des ookystes.

1.3.1 Chezles adultes,
Les avortements Chez I'adulte, la néosporose provoque des avortements sans autre

signe de complication. Les avortements s’étalent entre 3 et 9 mois de gestation, sachant qu’ils
se regroupent autour de 4 a 5 mois (Dubey et Lindsay 1996 ; Brugeére-Picoux et al. 1998 ;
Anderson et al. 2000). L'avortement se déroule sans autre complication clinique.

Cependant, la vache ne démarre pas sa lactation. Parfois on peut avoir plusieurs
avortements successifs sur un méme animal.

Deux modeles d’avortements dus a Neospora ont pu étre différenciés : les
avortements peuvent étre endémiques dans l'élevage ou avoir lieu dans un contexte
épidémique (Hietala et Thurmond 1999). Dans le premier cas, les avortements sont
sporadiques dans un troupeau, avec moins de 10 % d’avortements annuels. On est en face
d’une transmission verticale de mere en filles, sur une ou plusieurs familles infestées dans
lesquelles des avortements apparaissent (Hietala et Thurmond 1999 ; Journel et Pitel 2001
b). Dans preés de 90% des cas une meére infestée donnera naissance a une fille infestée (Schares
et al. 1999 b ; Bergeron et al. 2000).

Certains auteurs ajoutent qu'a elle seule, cette transmission verticale peut suffire au
maintien de la prévalence de N. caninum dans un troupeau (Schares et al. 1999 b). Toutefois
un modele mathématique de l'infection montre qu’il faut un minimum de contamination
horizontale au sens de la contamination par un hote définitif contaminant le milieu et par du

colostrum contaminé (French et al. 1999).



Cette derniere est parfois incluse dans la transmission verticale par d’autres auteurs
(Hietala et Thurmond 1999), mais on ne peut pas réellement la comparer a une transmission
foetomaternelle, d’autant plus qu’elle n’est encore qu’une hypothése. Dans le deuxieme cas
(contexte épidémique), de nombreux avortements se produisent a des stades a peu prés
identiques de gestation en quelques mois.

On se trouve en face de taux d’avortement dépassant 30% sur une courte période
(Thurmond et al. 1997 ; Journel et al. 1999 ; Anderson et al. 2000). On parle alors souvent de
contamination horizontale dans ces élevages (par un colostrum contaminé ou par un hote
définitif ayant disséminé des ookystes dans le milieu) (Uggla et al. 1998 ; Anderson et al. 2000
; Dijkstra et al. 2001).

Il est prouvé que les veaux peuvent étre contaminés par voie orale par des ookystes
et/ou des tachyzoites (Uggla et al. 1998 ; De Marez et al. 1999). Ces animaux deviennent
porteurs de N. caninum et auront plus de chances d’avorter lors de leur future gestation. De

plus, ils font perdurer le parasite dans I’élevage.

1.3.2 Chez les jeunes,
Des atteintes systémiques Chez certains jeunes veaux infectés in utero, on voit se

développer des symptomes de méningoencéphalomyélite avec une ataxie marquée. Parfois
on peut aussi observer des symptomes nerveux comme |'ataxie des postérieurs qui est
progressivement ascendante (Barr et al. 1993 ; Dubey et Lindsay 1996 ; Anderson et al. 2000).
Ces cas restent rares, sont plus fréquemment observés dans les élevages a forte

séroprévalence.

1.3.2.1 Espeéce équine
Chez les équins, la néosporose est une myéloencéphalite a protozoaire. Les chevaux

présentent les symptdmes suivants : ataxie, faiblesse musculaire, diminution du tonus de la
queue (Marsh et al. 1996). Cette maladie peut étre due a différents protozoaires du groupe
des apicomplexa : Neospora hughesii, Sarcocystis neuronae et Toxoplasma gondii (Marsh et
al. 1996 ; Marsh et al. 1999 ; Pronost et al. 2000). C’est en effet un autre genre de Neospora

qui est incriminé dans la myéloencéphalite a protozoaire équine.
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1.3.2.2 Espece canine
Chez le chien, on retrouve les mémes modes avérés de transmission que chez le bovin.

Par contre, la manifestation clinique majeure n’est pas I'avortement mais les symptomes
nerveux chez de jeunes chiots (Dubey et Lindsay 1996 ; Peters et al. 2000).

Les chiots sont donc les plus touchés et meurent jeunes s’ils sont atteints. lls
développent immédiatement une méningoencéphalomyélite ou une ataxie progressive des
postérieurs qui gagne peu a peu tout I'animal (Dubey et Lindsay 1996 ; Peters et al. 17 2000).
Des troubles oculaires, cutanés, pulmonaires peuvent étre également associés a la
néosporose. lls peuvent étre présents avec les symptomes nerveux classiques.

Le diagnostic de la néosporose chez les bovins On va ici décrire les différentes
méthodes directes et indirectes permettant d’établir le diagnostic de la néosporose. On verra
guelles sont les limites de ces tests notamment ce qu’on est en droit d’en conclure a I’échelle
de l'individu et du troupeau. On s’est cependant limité aux méthodes rencontrées et

couramment utilisées dans les laboratoires départementaux francais.

.4 Laréponse immunitaire contre Neospora caninum

La réponse de l'organisme contre N. caninum est humorale mais majoritairement
cellulaire. L’activité du systeme immunitaire semble n’étre dirigée que contre les tachyzoites
qui sont les formes de dispersion. Comme de nombreux protozoaires, les kystes de
bradyzoites ne sont pas immunogénes et ils sont « tolérés » dans I'organisme (Tizard 2000).
Suite a une infection a N. caninum, on observe la synthése de différentes interleukines. La
réponse est donc majoritairement a médiation cellulaire initiée par linterféron y et
I'interleukine 4.

Il existe aussi une réponse humorale ou des IgG 1 et IgG 2 sont majoritairement
synthétisées. Néanmoins, les expériences d’inoculation chez les veaux démontrent qu’une
réponse immunitaire n’est pas forcément associé a une efficacité immunitaire (De Marez et
al. 1999 ; Anderson et al. 2000). Ainsi, de nombreux veaux réagissent a I'infection mais sont

incapables de la juguler.
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De nombreuses inconnues demeurent. Ainsi on ne sait pas si une vache séropositive
développe suffisamment son systeme immunitaire pour empécher un passage vertical a son
foetus lors d’une autre contamination. Surtout, on ne sait réellement pas si une vache
séropositive a été seulement en contact avec le parasite et est immunisée contre une

réinfestation, ou si elle est contaminée et héberge alors Neospora (McAllister et al. 2000).

1.5 Le diagnostic de la néosporose chez les bovins

On va ici décrire les différentes méthodes directes et indirectes permettant d’établir le
diagnostic de la néosporose. On verra quelles sont les limites de ces tests notamment ce qu’on
est en droit d’en conclure a I'échelle de I'individu et du troupeau.

On s’est cependant limité aux méthodes rencontrées et couramment utilisées dans les

laboratoires départementaux francais.

1.5.1 Les méthodes directes
Les méthodes qui demeurent des tests de laboratoire de recherche comme

I'immunoblot ne seront pas développées ici. Cette méthode devient la méthode de référence

pour le diagnostic direct, mais n’est encore utilisée que dans les laboratoires de recherche.

1.5.1.1 L’histologie

L’histologie est une méthode sire de diagnostic direct de Neospora caninum mais elle
a comme inconvénient que les kystes, bradyzoites et tachyzoites sont souvent peu nombreux

et il faut des histologistes expérimentés pour interpréter les prélevements.

1.5.1.2 L'immunohistochimie
Sur une coupe histologique, on fait incuber des anticorps anti Neospora qui vont se

fixer sur les tachyzoites le plus souvent. Ces anticorps sont des sérums issus de lapins
expérimentalement infectés par le parasite. Un antisérum antilapin, lié a un complexe enzymo
chimique comme I'avidine biotine ou la peroxydase, est mis en contact avec le prélevement.
Puis on laisse agir le substrat de I'enzyme ce qui entraine une coloration des tachyzoites.
Malheureusement, il existe des risques de réactions croisées avec T. gondii (Anderson et al.

1994 ; Sundermann et al. 1997).
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La PCR (Polymerase Chain Reaction) La PCR semble une méthode appelée a se
développer. Elle permet de détecter les tachyzoites dans les pieces prélevées sans aucune
transformation. Ces méthodes se sont développées surtout depuis 1996.

Différentes amorces ont été testées et retenues (Payne et Ellis 1996 ; Anderson et al.
2000). Sur des préléevements comme le foie, I'encéphale ou le coeur, on obtient une spécificité
de 100 % (Ho et al. 1996 ; Ho et al. 1997). Aucune réaction croisée avec T. gondii n’est notée,
a la différence des autres méthodes. Le seuil de détection du nombre de pathogénes est 5000
tachyzoites par gramme de cerveau (Lally et al. 1996 a), ce qui correspond a une faible
guantité.

Toutefois on n’a aucune certitude de la quantité minimale retrouvée chez des animaux
atteints. La PCR devient de plus en plus employée pour le diagnostic direct de la néosporose.
En France, elle est mise en application notamment au laboratoire vétérinaire départemental
du Calvados (Pitel et al. 2000).

Ses deux inconvénients essentiels sont son co(it qui demeure élevé et la diminution de
sa sensibilité sur les piéces autolysées, ce qui est souvent le cas des avortons. Cette technique
serait intéressante pour le diagnostic de la néosporose chez les carnivores ainsi que pour la

recherche des ookystes dans les feces (Lally et al. 1996 a).

1.5.1.3 La PCR (Polymerase Chain Reaction)

La PCR semble une méthode appelée a se développer. Elle permet de détecter les
tachyzoites dans les pieces prélevées sans aucune transformation. Ces méthodes se sont
développées surtout depuis 1996. Différentes amorces ont été testées et retenues
(Payne et Ellis 1996 ; Anderson et al. 2000).

Sur des prélevements comme le foie, I'encéphale ou le coeur, on obtient une spécificité
de 100 % (Ho et al. 1996 ; Ho et al. 1997). Aucune réaction croisée avec T.gondii n’est notée,

a la différence des autres méthodes.
Le seuil de détection du nombre de pathogenes est 5000 tachyzoites par gramme de

cerveau (Lally et al. 1996 a), ce qui correspond a une faible quantité. Toutefois on n’a aucune

certitude de la quantité minimale retrouvée chez des animaux atteints.
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La PCR devient de plus en plus employée pour le diagnostic direct de la néosporose. En
France, elle est mise en application notamment au laboratoire vétérinaire départemental du
Calvados (Pitel et al. 2000). Ses deux inconvénients essentiels sont son colt qui demeure
élevé et la diminution de sa sensibilité sur les pieces autolysées, ce qui est souvent le cas des
avortons.

Cette technique serait intéressante pour le diagnostic de la néosporose chez les

carnivores ainsi que pour la recherche des ookystes dans les feces (Lally et al. 1996 a).

1.5.2 Les méthodes indirectes
Il s’agit de mettre en évidence la présence d’anticorps anti-Neospora. L'inconvénient

des méthodes indirectes était les réactions croisées qui existaient entre les anticorps (Ac) anti
T. gondii et ceux anti N. caninum. Sur les antigénes (Ag) utilisés au début, dans ces
manipulations, les Ag pariétaux de T.gondii et de N. caninum présentaient une homologie de
prés de 50 % (Howe et Sibley 1999). Mais progressivement, les Ag ont été mieux identifiés et

purifiés (Atkinson et al. 2000).

1.5.2.1 L'immunofluorescence indirecte (IFl)
C’est la premiere des méthodes sérologiques mises au point pour détecter Neospora

caninum dans différentes espéces dont les bovins. Elle permet une mesure quantitative du
titre présent chez I'animal testé (Conrad et al. 1993 ; Barr et al. 1995). C’est aussi la méthode
de référence pour étalonner d’autres tests comme certains ELISA. Les anticorps contre N.

caninum sont détectés par fluorescence apres fixation sur des antigénes.

Il faut cependant étre habitué a interpréter les fluorescences obtenues, qui doivent
entourer complétement les parasites. On considére que le bovin est infecté lorsque le taux
d’Ac dépasse le seuil de 1/640eéme (Pare et al. 1995 a). Des études comparatives sur les
caractéristiques de I'IFI montrent qu’elle a une spécificité proche de 100 % (Pare et al. 1995

a). Depuis ce résultat est a nuancer par les progres de I'ELISA.
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1.5.2.2 La séroagglutination
C'est une méthode dont le principal intérét est qu’elle est adaptable a toutes les

espéces. Les anticorps spécifiques a chaque espéce que sont les IgM sont scindés par une
incubation a la chaleur en IgG. Ce sont eux qui sont détectés par le test (Romand et al. 1998 ;
Bjorkman et Uggla 1999). L’agglutination est un test sensible et spécifique qui permet aussi

de quantifier un taux d’Ac.

1.5.2.3 L’ELISA (Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay)

Le principe de I’ELISA est la fixation des Ac a des Ag fixés au fond d’une cupule. Puis on
fait incuber des Ac anti Ac de bovins sur lesquels est fixé un colorant enzymo-activable. Ainsi,
aprées action de I'’enzyme, on mesure une densité optique plus ou moins importante reliée a
une concentration plus ou moins forte d’Ac dans le sérum a tester.

Au milieu des années 90 apparaissent les premiers tests ELISA pour détecter Neospora.
Ce sont des tests qui ont une bonne sensibilité et une bonne spécificité (86 % et 96,5 % pour
celui de Pare et al. (1995 b). On leur reproche un risque de réactions croisées et de moins
bonnes caractéristiques par rapport a I'lFl. L’avantage de I'ELISA est que ce test est facilement
automatisable et on peut alors effectuer les tests en grand nombre (gain de colt et de
rapidité) (Pare et al. 1995 b); Schares et al. 1999 a).

Plusieurs améliorations des tests ELISA ont été apportées dans le but d’augmenter leur
sensibilité et leur spécificité. Ainsi certains ELISA utilisent des Ag monoclonaux (Jenkins et al.
1997), parfois recombinants (Lally et al. 1996 b) ou intégrés a des complexes
immunostimulants améliorant la présentation de I’Ag a I’Ac cible (Bjorkman et Uggla 1999). II
n’existe alors plus de risque de réactions croisées. Récemment, en 1999, Bjorkman et al. Ont
développé un ELISA avide qui permet de différencier avec une bonne précision, une infection
précoce d’une infection tardive.

Les anticorps, secrétés précocement suite a une primo-infection, ont une moindre
capcité de liaison a I’Ag que des Ac dits « matures », qui vont se lier plus rapidement et en plus
grand nombre a I'antigéne parasitaire. Les anticorps précoces ont une plus faible spécificité
pour les Ag de N. caninum. Si on mesure la vitesse de liaison de tous ces Ac, on obtiendra une
forte avidité pour des infections installées et une faible avidité pour des primo infections
(Bjorkman et al. 1999). La vitesse de liaison est comparée avec celle d’animaux infectés

expérimentalement depuis plus ou moins longtemps.
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Ce test a donc pour intérét de permettre de « dater » une infection. L’ELISA devient la
méthode de sérodiagnostic de plus en plus utilisé. Ses qualités intrinséques concurrencent
I'IFI. Sa rapidité, son automatisation et le nombre d’échantillons traités par unité de temps,
sont d’autres atouts de I'ELISA. De plus, en atelier laitier, des tests sur le lait ayant une

corrélation de 95% avec le sérum sont en développement (Bjorkman et al. 1997).

a. Interprétation des résultats de sérologie

Un résultat sérologique est pratique et fort intéressant sur un animal ayant avorté mais
plusieurs auteurs s’accordent pour dire qu’une unique sérologie positive ne signifie que peu
de chose : I'animal est porteur du parasite mais ce n’est pas forcement lui ou lui seul, I'agent
étiologique de I'avortement (Anderson et al. 1994 ; Dubey et al. 1997 ; Anderson et al. 2000
; McAllister et al. 2000).

D’autre part, on peut observer parfois des phases de masquage des Ac notamment en
péripartum. Ainsi, lorsqu’on fait une enquéte épidémiologique dans un cadre d’avortement,
il faut effectuer deux préléevements a 21 jours d’intervalle minimum pour mettre en évidence
une séroconversion éventuelle (Dubey et Lindsay 1996 ; Stenlund et al. 1999 ; McAllister et

al. 2000).

Dans les élevages atteints de néosporose, on ne connait pas de fagon certaine s’il y a
une relation entre forte prévalence de l'infection et fort taux d’avortement. Toutefois, les
animaux séropositifs ont en moyenne 3 a 5 fois plus de risque d’avorter que des animaux
indemnes (Pare et al. 1997 ; Wouda et al. 1999). Mais actuellement, on n’a aucune corrélation
entre la concentration en Ac et le risque d’avortement (Pare et al. 1995 b; Schares et al. 1999

b).

Chez le feetus, les méthodes de diagnostic direct sont a privilégier, les résultats donnés
par la sérologie ayant un niveau de certitude trop faible (Wouda et al. 1997). On peut tout de

méme effectuer des examens sérologiques sur les liquides de la caillette du feetus et sur le
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sang foetal (Barr et al. 1995). Dans ce cas, les seuils de positivité doivent étre adaptes, c’est-

a-dire diminués (Densité optique de 0,25 contre 0,45 chez I’adulte, dans les ELISA).

La sérologie prend tout son intérét lorsqu’on se place dans un contexte
épidémiologique. Elle est trés utile pour mener a bien des études de séroprévalence. Dans ce
cas les résultats auront une bonne précision si on interpréte a I’échelle du troupeau (Pare et
al. 1998). Mais plusieurs enquétes font état de simple bilan de sérologie parmi une population
choisie (les vaches ayant avorté par exemple) (Klein 1997 ; Keefe et VanLeeuwen 2000 ;
Waldner et al. 2001). Elles permettent d’avoir une premiere vision quelque peu sous-estimée

de la situation avant les études prospectives

b. Porter un diagnostic de néosporose

Une seule sérologie ne signifie rien sur un animal ayant avorté (cf. supra). Lorsqu’on
dispose des pieces de I'avortement, on doit effectuer en méme temps un diagnostic direct soit
sur I'avorton, soit sur le placenta. Le placenta contient beaucoup moins de tachyzoites que

I'avorton : la valeur de ce premier échantillon est donc moins bonne (Bergeron et al. 2001 b).

D’autre part, le contexte épidémiologique que constituent les circonstances de
I'avortement, et le nombre de ceux-ci sont autant d’indices qui font plus ou moins suspecter
la néosporose. Ainsi le nombre d’avortements dans I'élevage, son statut sanitaire vis-a-vis des
maladies infectieuses, les signes cliniques associés a I’avortement, I'age des avortons doivent

étre recueillis pour mieux préciser le contexte de I'avortement.

Enfin de nombreux laboratoires de diagnostic qui ont fait entrer la néosporose dans le
diagnostic différentiel des avortements tiennent compte de ces difficultés d’interprétation.
Ainsi, en France, dans de nombreux laboratoires départementaux et GDS (Groupement de
Défense Sanitaire), on suspecte fortement la responsabilité de Neospora caninum (sérologie
positive) lorsque les recherches des autres agents d’avortement sont négatives (IBR,

Chlamydies, Salmonelles, champignons, BVD...) (Berger 1999 ; Moreau 2000).

Cependant, N. caninum semble pouvoir induire I'avortement en coopération avec

d’autres pathogénes tels que le virus BVD (Bjorkman et al. 2000) .
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Chapitre 1l Epidémiologie de la néosporose bovine et
moyens de lutte actuels
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. Epidémiologie de la néosporose bovine

1.1.1 Epidémiologie descriptive générale
Neospora caninum est fréguemment isolé dans les cas d’avortement bovin. Sa

répartition est mondiale. On estime sa prévalence moyenne mondiale proche de 15 a 20% des
cas d’avortements. Dans les populations saines, dans différents pays, sa prévalence avoisine
les 5 % (Anderson et al. 2000).

Dans le cas des avortements, on n’arrive a trouver une cause que dans 50 % des cas.
Avec la néosporose, on peut expliquer 25 % de ceux-ci. Cependant, on ne peut jamais
incriminer Neospora de facon certaine sans mise en évidence du parasite chez I'avorton (cf.
supra). En effet, la vache avortée peut étre porteuse du parasite, sans qu’il soit forcément
responsable de I'avortement.

On avance seulement le fait qu’une vache séropositive a 3 a 5 fois plus de risques
d’avorter qu’une vache séronégative. Face a une telle importance dans les avortements, de
nombreux pays font la recherche quasi systématique de Neospora lors d’avortement au méme
titre que I'IBR, le BVD, les chlamydies, la Fievre Q, le BHV 4 (Anderson et al. 1994). Les
manifestations cliniques, les voies de transmission de la néosporose ont déja été décrites dans

la partie précédente.

I.1.2 Epidémiologie analytique

Facteurs de risque de I'infection environnementaux On a d’abord mis en évidence et
recherché N. caninum chez la vache laitiere mais on I'a récemment incriminé dans des
élevages allaitants avec troubles de la reproduction. La prévalence y est plus faible que dans
les élevages laitiers mais I'infection semble avoir tout de méme un impact sur la production.
Waldner et al. Soulévent le probléeme des pertes au stade embryonnaire potentiellement

causées par N. caninum (Klein 1997 ; Quintanilla-Gozalo et al. 1999 ; Waldner et al. 2001).

La prévalence plus faible dans les élevages infectés allaitants que dans les élevages
laitiers se retrouve notamment en Espagne : 18% contre 37% en sérologies individuelles
(Quintanilla-Gozalo et al. 1999). On suppose alors que la plus forte concentration animale et
le mode de distribution de I'alimentation (mélangeuse, silo) favorise la dissémination des

formes infectieuses du parasite (ookystes, tachyzoites).
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Néanmoins, aucune étude n’a réellement vérifié des cas de contamination des stocks
de nourriture et d’eau, alors que ce sont des modes d’infection prouvés pour T. gondii qui est
proche de N. caninum. (McAllister et al. 1996 a; Bowie et al. 1997 ; Anderson 2000).
Facteurs de risque dus a la présence d’un hote définitif Le chien a été reconnu comme un hote
définitif de Neospora caninum en 1998, résultat qui a été confirmé en 1999 (McAllister et al.
1998 ; Lindsay et al. 1999 b).

La présence d’un chien dans I'élevage a souvent été reconnue comme un facteur de
risque dans les élevages (McAllister et al. 1996 a ; Pare et al. 1998 ; Anderson 2000). Dans ces
études, on retrouve une association significative entre risque abortif et présence du chien. On
reviendra donc sur les implications de cette liaison dans les mesures sanitaires a prendre. Mais
tout n’est pas si simple puisqu’on suppose aussi I'existence d’un cycle complexe du parasite
non pas avec un seul hoéte définitif, mais avec plusieurs. Des études ont montré qu’il existait
des traces sérologiques de Neospora chez le renard, le coyote et le dingo (Barber et Trees

1996 ; Lindsay et al. 1996 ; Buxton et al. 1997; Schares et al. 2001).

Récemment, un passage vertical a été suspecté chez le renard (Schares et al. 2001).
Ces faits se rapprochent des observations empiriques faites dans certains élevages infectés,

ou des féces de renard ont été retrouvées dans les ensilages.

I1.L1.2.1 Facteurs de risque
Qui sont liés a des maladies concomitantes Les avortements bovins ont de multiples

causes. Les causes infectieuses sont aussi nombreuses et on retrouve parfois plusieurs
pathogénes associés (Coxiella - Chlamydia, BVD-IBR...) (Anderson et al. 1994). D’apparentes
associations entre de tels pathogénes et Neospora ont aussi été relevées. Mais celle qui est la
plus intéressante est I'association Neospora - virus BVD. Le virus de la BVD est un pestivirus
qui induit un état d’'immunosuppression chez les animaux infectés, en plus de son pouvoir
pathogene propre sur le foetus. Neospora et le virus BVD sont fréquemment associés. Dans
une étude suédoise, 62,5% des vaches avortées séropositives a Neospora étaient en plus

séropositives pour le BVD (Bjorkman et al. 2000).
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On suppose qu’il existe des réactivations du parasite pendant la vie de la vache. Ces
phases seraient dues a des périodes de plus faible immunité (Pare et al. 1997 ; Stenlund et al.
1999 ; Hemphill et Gottstein 2000).

La gestation ou le passage d’'un virus provoquant une immunosuppression, comme le

BVD, pourraient étre a I'origine de ces phases.

lll.  Moyens de lutte actuelle et futurs
Ill.L1 Les thérapeutiques possibles

Seuls des médicaments actifs contre les tachyzoites ont été testés. En effet ce sont les
formes circulantes qui sont les plus susceptibles d’étre atteintes par les différents principes
actifs. On admet que les kystes de bradyzoites et les ookystes ne sont pas sensibles a la

thérapeutique (Dubey, 1999 b).

Une efficacité de I'interféron y a été montrée in vitro. Mais ce principe actif, vu son

co(it, n’est absolument pas envisageable chez le bovin (Innes et al. 1995).

De méme, le toltrazuril et le pomazuril, qui sont deux anti-amibiens, semblent actifs
mais une application en pratique semble utopique, toujours pour des raisons de co(t

(Gottstein et al. 2001).

Le décoquinate a une efficacité in vitro bien démontrée contre les tachyzoites en
position intra cellulaire (Lindsay et al. 1997). Mais aucune étude n’a prouvé sa réelle efficacité
in vivo. Néanmoins, une étude sur son effet bénéfique pour diminuer la transmission verticale

et les avortements a été conduite sur des troupeaux bretons.

Il apparait que le décoquinate incorporé en tant qu’aliment médicamenteux est

efficace pour diminuer le taux d’avortement.
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lll.2 Lavaccination est-elle envisageable ?

Différentes études ont été conduites pour voir les possibilités vaccinales s’offrant
contre N.caninum. Tout d’abord un vaccin a base de tachyzoites lysés a une activité pour
protéger la descendance d’une transmission verticale (efficacité établie chez la souris) (Riddell
et al. 1999). Récemment, une équipe japonaise a utilisé un vaccin recombinant vectorisé et a
obtenu une bonne réponse immunitaire chez la souris BALB/C en empéchant aussi la

contamination horizontale (Nishikawa et al. 2001).

Un vaccin a base de tachyzoites tués (testés avec plusieurs adjuvants) a provoqué une
réponse humorale chez les veaux vaccinés. Ce vaccin possede une parfaite innocuité
(Andrianarivo et al. 1999), mais ne confere aucune protection contre la transmission verticale

(passage de mere a fille) aux animaux vaccinés (Andrianarivo et al. 2000).

Ceci est en accord avec les données immunologiques sur les protozoaires. A la
différence de T. gondii, une infestation a N. caninum ne confere pas d'immunité définitive. La
vache atteinte peut méme avorter plusieurs fois (Dubey et Lindsay 1996 ; Anderson et al.
2000). Ainsi, les vaches demeurent séropositives durant toute leur vie, mais les anticorps
synthétisés par la réponse immunitaire ne sont pas protecteurs : les vaches avortent et la

transmission verticale est possible.

Des théories actuelles basées sur des observations sur le terrain avancent I'hypothese
que les vaches développent quand méme une certaine immunité protectrice face a une

seconde infestation (et non une réactivation) :

Elles ont moins de chance d’avorter (McAllister et al. 2000). Mais aucune étude
expérimentale ou enquéte plus large n’a prouvé cette hypothése. L’avenir se trouve peut étre

dans un vaccin recombinant (Hemphill et Gottstein 2000).
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1.3 Mesures de contréle sanitaire

Comme on le voit, peu de mesures préventives ou thérapeutiques sont efficaces a
I'heure actuelle. Seules demeurent des mesures sanitaires qui sont applicables dans les

élevages.

I11.3.1 Elimination des animaux séropositifs

Les vaches séropositives sont tout simplement écartées de la reproduction et
reformées. Pour ne pas perdre trop d’investissements, on conseille de pratiquer un
croisement industriel sur ces animaux (Journel et Pitel 2001 a ; Thurmond et Hietala 1995).
Cependant, la simple élimination des vaches séropositives ne peut suffire a controler la

situation dans un élevage ou la contamination horizontale existe (French et al. 1999).

Il est de la méme maniére aberrant d’appliguer cette mesure de lutte sans avoir dressé
la situation épidémiologique de I'enlevage : mode de transmission du parasite, prévalence et
approche des risques d’avortement (Journel et Pitel 2001 a ; Journel et Pitel 2001 b) (figure

2).

Ill.3.2 Transplantation embryonnaire

L'embryon agé de 7 jours issu d’'une mere positive ne semble pas atteint par les
tachyzoites. Cela est d{ sans doute au fait que la réactivation du parasite est plus tardive au
cours de la gestation. D’autre part, 'embryon de 7 jours est libre sans placenta, et protegé par

la zone pellucide ; le risque de contamination a partir de la mére est donc tres limité.

Aussi 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 choisie séronégative (Baillargeon et al. 2001).
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111.3.3 Elimination des avortons et placentas

Il a été récemment démontré que le placenta, bien que contenant peu de tachyzoites
(Bergeron et al. 2001 b), pouvait étre infectant chez le chien (Dijkstra et al. 2001), ce qui avait
été suspecté depuis longtemps (Thurmond et Hietala 1995 ; Journel et Pitel 2001 b).
Désormais cette mesure doit étre effective tant le risque d’entrainer une contamination

horizontale dans I’élevage existe.

Mais il n’a toujours pas été prouvé que les bovins adultes pouvaient étre infectés par

des ookystes ou des tachyzoites d’origine placentaire par exemple.

I1.3.4 Elimination des chiens

Cette mesure fait partie des premiéres mesures « drastiques » qui ont été proposées.
Or, méme si le chien est un hote définitif de N. caninum, I'éliminer sur la seule preuve d’une
séropositivité est impensable. De plus dans les expériences de McAllister et al. (1998), et de
Lindsay et al. (1999), certains chiens ont excreté des ookystes alors gqu’ils entaient
séronégatifs. Enfin I’hypothése a été émise que les chiens, tout comme le chat avec T. gondii,
n’excrétent qu’une seule fois des ookystes et ce lors de la primo-infestation. Ce sont des

hypotheses non encore vérifiées (Dijkstra et al. 2001).

L'hypothese d’un cycle sauvage avec d’autres hotes définitifs parmi les canidés
sauvages est, elle aussi, fortement suspectée. La conduite d’élevage devient prépondérante
pour prévenir une éventuelle contamination de la nourriture par ces hoétes définitifs

potentiels.
lIl.4 Politigue d’application des mesures sanitaires

En premier lieu, il importe de connaitre le mode de transmission du parasite dans
I’élevage. Puis en fonction du nombre d’animaux séropositifs, de la prévalence des
avortements et de la volonté de I'éleveur, on choisit les solutions possibles. Cette démarche
est présentée dans la figure 2 pour des élevages ou un ou plusieurs avortements dus a

Neospora caninum ont été démontrés.
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Il est bon de noter que dans le cas d’'une contamination horizontale dont la cause est
indéterminée, ces mesures de lutte ne font que contrdler la prévalence sans vraiment la

diminuer (French et al. 1999).
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CONCLUSION

Neospora caninum est un protozoaire qui représente une cause importante
d’avortements chez les bovins. Sa situation épidémiologique dans de nombreux pays ne

semble pas trop différer.

Un taux de 4 a 8 % de bovins séropositifs en moyenne. Depuis 1998, le cycle du parasite
se précise. Tout en sachant qu’il s’apparente a celui de Toxoplasma gondii avec un hoéte

définitif et de nombreux hotes intermédiaires.

Le chien est un des hotes définitifs mais les canidés sauvages interviennent également
dans son cycle. Le parasite se transmet suivant le mode vertical entre les générations (90 %
en moyenne des animaux séropositifs engendreront une descendance positive), et suivant
une contamination horizontale qui est de I'ordre de 2 a 5 % en moyenne dans les troupeaux
infectés. Les animaux séropositifs ont trois fois plus de risque d’avorter au cours de leur vie

gue leurs congénéres séronégatifs.

L'absence de méthode de lutte valable hormis les mesures sanitaires se pose encore a
ce jour comme une problématique a résoudre. Celles-ci doivent étre choisies et appliquées en
fonction de la situation épidémiologique de I’élevage face au parasite (mode de transmission,

prévalence, taux d’avortement).

Par ailleurs, leur succés dépend aussi des attentes et de la motivation de |’éleveur.
Toutefois, méme si ces méthodes sont conseillées, on ne connait pas leur réelle efficacité. A
ce jour, aucune enquéte n’a réellement évalué ces méthodes, y compris dans les cas de

contamination horizontale qui sont trés difficiles a contrdler (épidémie d’avortements).
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