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Introduction

Le virus leucémogene félin, ou FeLV (Feline Leukemia Virus), est un rétrovirus qui a
été identifié en 1964 par le professeur William Jarett [47]. Cette découverte fut considérable,
car I'infection par le FeLV représente un risque grave pour la santé du chat. En effet, un
individu cliniqguement sain, chez lequel on détecte le virus de la leucose a un moment donné, a
83 % de risque de mourir dans un délai de trois a cinqg ans ; son espérance de vie est nettement
inférieure a celle d’un chat comparable non infecté [30]. Le pouvoir pathogéne de ce virus se
traduit 4 la fois par des proliférations cellulaires et 1’induction de tumeurs, et par des
désordres du systtme immunitaire. Ceux-ci sont responsables de diverses maladies
opportunistes, dont des infections virales (péritonite infectieuse féline, panleucopénie
infectieuse féline), bactériennes (stomatites, gingivites chroniques, hémobartonellose), 2
protozoaires (hepatozoonose) ou des mycoses (cryptococcose) [47]. Peu d’études ont €té
menées afin de chercher si Pimmunodéficience induite par I'infection par le FeLV pouvait
favoriser d’autres parasitoses. Nous avons donc voulu étudier I’influence de Iinfection par le
FeLV sur le parasitisme digestif du chat (helminthoses et protozooses).

En effet, on peut supposer que les désordres immunitaires induits par le virus de la
leucose peuvent augmenter la sensibilité du chat & certaines parasitoses digestives, et/ou
favoriser le développement de certains helminthes ou protozoaires. Nous avons défini trois
objectifs de travail d’aprés cette hypothése. D’abord, nous voulons tester si les chats infectés
par le virus de la leucose sont plus fréquemment porteurs ou excréteurs de parasites digestifs.
Puis, nous voulons savoir si, lorsqu’un chat est infesté par un parasite, il porte ou excréte un
plus grand nombre de ce parasite s’il est également infecté par le FeLV. Enfin, nous nous
demandons si la diversité parasitaire chez les chats porteurs du virus de la leucose est
différente de celle rencontrée chez les chats non porteurs de ce virus.

Notre premiére partie sera une courte synthése bibliographique, répondant a deux
questions. Premiérement, comment sont régulés les parasites digestifs chez un héte, aussi bien
en terme d’effectifs que de diversité ? Quel role joue I’hSte dans cette régulation?
Deuxiémement, comment le virus leucémogéne félin affecte-t-il le systéme immunitaire du
chat, et comment favorise-t-il les maladies opportunistes ?

Puis notre deuxiéme partie décrira notre étude expérimentale. Nous avons effectué la
recherche de parasites digestifs, du virus leucémogene félin, et des anticorps anti-toxoplasmes
sur un é&chantillon de cadavres de chats. Puis nous avons cherché des indices
d’immunodéficience chez les chats infectés par le FeLLV. Ensuite, nous avons testé si les chats
infectés étaient plus fréquemment porteurs ou excréteurs de parasites digestifs. Nous avons
également testé si, parmi les chats porteurs ou excréteurs de tel parasite, les chats infectés par
le virus de la leucose portaient et/ou excrétaient en moyenne un plus grand nombre de ce
parasite. Enfin, nous avons cherché 2 savoir si la diversité parasitaire rencontrée chez les
individus atteints par le FeLV était différente de celle rencontrée chez les individus indemnes.
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Partiel : Regulation de la communauté
parasitaire digestive, et influence du
virus de la leucose sur le systeme
immunitaire et sur Capparition de
maladies opportunistes
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1. Régulation des effectifs et de la diversité des parasites digestifs
chez I'hote

I est trés difficile de modéliser et d’étudier les relations entre parasites, et entre les
parasites et leur hote. Différents travaux portent sur les interactions entre parasites d’une
méme espéce, ou de taxa trés distincts, ou appartenant 2 un méme niveau trophique. Plusieurs
modeles ont été proposés [82, 85], et ne conduisent pas toujours aux mémes conclusions. La
structure des communautés parasitaires est donc un sujet controverse.

Dans notre étude, nous nous intéressons aux parasites digestifs, qui partagent le méme
niveau trophique, et qui, par conséquent, interagissent entre eux. Leur communauté est donc
dite «interactive » [57]. L’abondance et la diversité d’une telle communauté parasitaire
semblent liées a plusieurs facteurs, qui sont :

- les interactions entre parasites,

- les interactions entre les parasites et I’hdte, qui découlent en partie du génotype des

deux,

- les caractéristiques personnelles de I’h6te : son environnement, son comportement,

son 4ge, son statut social, son régime alimentaire... [28, 32, 52]

Les interactions entre parasites d’une part, et entre parasites et hdte d’autre part, sont
souvent fortement corrélées. En effet, les interactions entre espéces parasitaires peuvent se
faire par 1'intermédiaire de I’hote, grice a ses mécanismes de défense physiologiques et
immunitaires.,

Evoquons d’abord les interactions directes entre espéces parasitaires, sans
I’intermédiaire de 1’héte. Puis nous aborderons les interactions entre 1’hdte et ses parasites, et
enfin l'influence des caractéristiques personnelles de 1'hdte sur la composition de la
communauté parasitaire digestive.

1.1 Interactions « directes » entre espéces parasitaires

Dans la plupart des cas, le recrutement des parasites digestifs est exogéne, car il n’y a
souvent pas de reproduction sur place. La population de parasites d’un hote ne fonctionne
donc pas comme une population authentique [238].

L effectif des parasites digestifs d’un hote dépend de facteurs d’accroissement et de
réduction. 1l existe deux facteurs d’accroissement : le recrutement de nouveaux parasites, sous
forme de stades infestants venus de I’extérieur ; et la reproduction sur place (peu répandue
chez les métazoaires parasites). La mortalité des parasites et leur émigration, rarement
observée, constituent des facteurs de réduction [28].

L’effectif de la population parasitaire dépend également de sa densité [S5]. Au-dela
d’un certain seuil de densité, la population ne peut s’accroitre davantage. Une régulation
s'effectue alors par trois mécanismes possibles: par augmentation de la mortalit€, par
diminution de la fécondité (lorsqu’il y a reproduction sur place), ou par émigration [28].

La composition de la communauté parasitaire digestive dépend également des
interactions entre parasites. Ceux-ci peuvent entretenir des relations de compétition entre eux.
Lors de compétition par exploitation, la présence d’un parasite limite I’espace et/ou les
ressources d’un autre : tous les compétiteurs en souffrent, ils sont de plus petite taille et leur
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fécondité est réduite. Lors de compétition par interférence, un des parasites agit directement
sur un autre, en émettant des substances nocives par exemple : le moins adapté des deux est
éliminé [28, 62]. Les interactions entre espéces parasitaires, notamment les relations de
compétition, jouent un grand role dans la détermination de leur abondance relative.

1.2 Le role de I'hote dans la régulation de la population des
parasites digestifs

1.2.1 Interactions entre parasites par lintermédiaire de 1'hote, et
interactions entre ’hote et ses parasites digestifs

Différentes études montrent que 1’hdte joue un rdle fondamental dans le fagonnement
des communautés parasitaires : notamment celles menées par Roberts et Dobson [85], par
Krasnov et ses collegues [57], et par Lello et ses collegues [62].

En effet, les interactions entre parasites sont souvent «hote-médi€es », car les
parasites vivent dans un environnement qui lutte contre eux [57]. La suppression d’un
systtme de défense de 1’hdte par un parasite peut favoriser la survie d’un autre parasite.
L’étude de Krasnov et ses collegues [57] montre ainsi une corrélation positive entre
différentes espeéces parasitaires (ectoparasites hématophages, et helminthes gastro-intestinaux
chez des rongeurs): c’est la preuve d’une « facilitation » due a I'hdte. Au contraire, la
stimulation des systémes de défense de 1’hdte par un parasite peut conduire au déclin d’un
autre parasite. Ceci est illustré par le phénomene de résistance croisée entre parasites
d’especes relativement proches, connu pour les arthropodes hématophages, les protozoaires et
les helminthes gastro-intestinaux [62, 93].

La séquence de I’infestation, autrement dit son « historique », joue par conséquent un
role dans la détermination de la composition de la communauté parasitaire [55]. En effet,
I’installation d’un parasite chez un héte déclenche chez celui-ci des réactions immunitaires et
physiologiques qui modifient 1’habitat que constitue I’hdte pour d’ultérieurs parasites.

Les interactions entre hdte et parasites digestifs se faisant par I'intermédiaire de la
réponse immunitaire de I’intestin gréle, évoquons succinctement les mécanismes de celle-ci.
Nous prendrons I’exemple de la réponse contre les helminthes [72, 74].

La réponse immunitaire de I’hdte dépend de son age, car les caractéristiques physico-
chimiques de I’intestin ne sont pas les mémes chez I’adulte et chez le jeune.

La réponse immunitaire développée a 1’encontre des helminthes s’appuic
essentiellement sur un mécanisme Th2 dépendant, c’est-a-dire sur les lymphocytes T CD4
Th2 (helper). Elle est caractérisée par la participation de polynucléaires €osinophiles, de
mastocytes, et d’immunoglobulines A et E. Elle est associée a une réponse inflammatoire qui
a pour effets une stimulation des muscles lisses, une augmentation de la motilit€ intestinale et
donc la diarrhée [74]. La plupart des infestations par des helminthes digestifs sont contenues,
et en définitive éliminées, par cette réponse Th2. Les lymphocytes T helper jouent donc un
role central. En effet, ils ont la capacité de transférer une protection contre I’infestation par les
helminthes gastro-intestinaux, lorsqu’ils sont prélevés sur des animaux immunis€s et apportés
a des animaux naifs [72].

Différentes études montrent que ’induction de cette réponse immunitaire fortement

orientée vers les mécanismes de type Th2 pourrait altérer la capacité de I’hdte & éliminer
d’autres pathogenes, dont des virus et des bactéries. Ainsi, chez ’homme, en Afrique du Sud,
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une corrélation significative a été démontrée entre le taux d’immunoglobulines E total, le taux
d’immunoglobulines E dirigées spécifiquement contre les helminthes, et T'incidence de la
tuberculose [74]. De plus, la co-infection par les schistosomes et le virus de I’hépatite est
fréquente, et les individus infestés par S. mansani ont une charge virale en HIV supérieure a
celle des individus non infestés par ce parasite [74].

1.2.2  Caractéristiques personnelles de 1'hdte influengant la composition
de la communauté parasitaire digestive

Différents facteurs liés 2 1’hote sont fondamentaux pour le fagconnement de la
communauté parasitaire.

La diversité parasitaire rencontrée chez un hote dépend du génotype de I'hote [32, 55].
L’existence de génes de résistance contre de nombreux parasites (dont certains Ascaris et
certains Ankylostomes) a ét€ démontrée, ainsi que celle de génes rendant 1’hote réfractaire
(comme dans le cas de la drépanocytose et du paludisme chez ["homme) [28].

Les conditions de vie passées ou présentes jouent également un réle fondamental dans
la détermination de la communauté parasitaire digestive [28]. Ainsi, la qualité de
’environnement direct de 1’hdte est déterminante, d&s lors que I’existence et/ou I’abondance
de I'un des acteurs du cycle de tel ou tel parasite dépendent de conditions environnementales
particuliéres. L’abondance et la diversité en parasites digestifs sont ¢galement lides au
comportement de I"hdte, généralement corrélé a son sexe, ou a son statut social. De plus, de
nombreux travaux prouvent que les communautés parasitaires se modifient quantitativement
et qualitativement au cours de la vie des hotes. Ainsi, des études montrent que la diversité
parasitaire augmente avec 1'4ge ; les auteurs formulent I’hypothése que la probabilité de
rencontrer différentes espéces parasitaires augmente avec la durée [67]. Enfin, Ia nutrition, en
modulant efficacité du syst@éme immunitaire, modifie la réceptivité aux parasitoses [28] ;
tandis que le régime alimentaire a une influence importante sur la composition de la
communauté parasitaire digestive [67].

Aprés avoir évoqué la régulation des parasites digestifs chez un héte, penchons nous a
présent sur le virus leucémogene félin. Comment ce virus affecte-t-il le systéme immunitaire
du chat ? Et comment favorise-t-il les maladies opportunistes, dont les parasitoses ?
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2. Immunodéficience induite par le virus leucémogene félin, et
maladies opportunistes

En annexe 1, figurent des rappels sur la classification et la structure des rétrovirus. De
trés faibles variations génétiques entre plusieurs souches de Fel.V peuvent conduire a des
différences majeures de pathogénicité. L’épidémiologie de cette infection est également
détaillée en annexe 1. La transmission du virus est horizontale, et se fait par le biais de la
salive, lors de contacts étroits tels que le toilettage ou le partage de la nourriture. Les jeunes
adultes ayant entre un et six ans, et les chats ayant accés a I’extérieur sont les plus touchés.
Dans la plupart des études, les males semblent prédisposés par rapport aux femelles (cf.
annexe 1).

21 Syndrome d’immunodéficience induit par le virus de la leucose
féline

La connaissance du déroulement de l'infection par le FeLV est nécessaire a la
compréhension des limites du test diagnostique.

2.1.1  Déroulement de I'infection par le FeLV

La réponse du chat a I’infection par le FeL.V dépend de son statut immunitaire, de son
age, de son origine génétique et des conditions d’exposition au virus (rythme, durce, charge
virale de I’inoculum, souche virale) [50]. L’infection par le FeLV se déroule en plusieurs
étapes qui peuvent différer Iégerement selon la souche virale en cause [30, 47]:

- Etape 1 : réplication initiale dans les organes lymphoides de la sphére oropharyngee,
dans un délai de deux a quatorze jours aprés un contact oronasal avec le virus,

- Etape 2 : faible virémie associée aux monocytes et aux lymphocytes,

- Etape 3 : deuxiéme phase de réplication dans les lymphocytes B de la moelle osseuse,
et des organes lymphoides secondaires (tissu lymphoide associ€ a Iintestin, rate),

- FEtape 4: infection généralisée des cellules de la moelle osseuse et des cellules
germinales de 1’épithélium intestinal,

- FEtape 5: virémie (virus plasmatique ou associé¢ aux neutrophiles et aux plaquettes
issus de la moelle osseuse) deux a quatre sermaines post-infection,

- Ftape 6 : en I’absence de réponse immunitaire suffisante, réplication et excrétion du
virus dans différents tissus épithéliaux ou glandulaires (sphere oropharyngée, appareil
respiratoire supérieur, vessie, estomac, glandes salivaires).

L’issue de ’infection est déterminée par la réponse immunitaire du chat, c’est-a-dire
par sa capacité & prévenir I'infection massive de la moelle osseuse et la virémie qui en
découle.

Plusieurs cas de figure se rencontrent [30, 42, 47, 73] :

- environ 30 % des chats deviennent virémiques persistants. Chez ces chats, une
réponse immunitaire efficace n’a pas réussi a se développer, et leur fonction
immunitaire est progressivement altérée. Pratiquement 100 % de ces animaux meurent
dans les trois ans [75].

- 60 % des chats ne deviennent pas virémiques persistants, une réponse immunitaire
efficace permettant la réduction de la réplication virale. Ces animaux deviennent soit
avirémiques, soit virémiques transitoires.
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—  Chez les chats avirémiques, la réponse immunitaire efficace a permis la
disparition de I’infection.
—  Chez les chats virémiques transitoires, I’infection devient latente : des cellules
porteuses de provirus persistent dans la moelle osseuse ou le tissu lymphoide. La
virémie disparaissant avec l’apparition de la réponse immunitaire, le test de
diagnostic est positif, puis négatif. Cet état de latence correspond dans la plupart des
cas 2 une étape vers la guérison. Cependant, il arrive parfois que certaines infections
latentes soient réactivées dans des conditions particuliéres et conduisent a une
virémie persistante. Ainsi, un traitement immunosuppresseur ou un stress pourraient
parfois réveiller les infections latentes.
—  Enfin, notons que parmi les chats ayant éliminé le virus, certains deviennent
résistants, alors que d’autres ne gardent pas de protection durable vis-a-vis du FeLV.
- Tinfection est atypique (localisée : stomatites, formes tumorales) chez moins de 10 %
des chats. Ceci peut évoluer vers une élimination du virus, ou vers une virémie
persistante. Lorsque I'infection est localisée, ’antigénémie est rarement détectable, et
le résultat des tests de diagnostic sera faussement négatif.

2.1.2  Mécanismes et conséquences du syndrome d’immunodéficience

Le virus de la leucose a des effets pathologiques paradoxaux. D’une part, il est
responsable de prolifération cellulaire (lymphome, désordres my€loprolifératifs). D’ autre part,
il induit une cytosuppression (immunodéficience, aplasie médullaire, atrophie thymique chez
le jeune, effondrement de la blastogenese) [46, 73].

Le syndrome d’immunodéficience lors de linfection par le FeLV semble
principalement lié & un dysfonctionnement des lymphocytes T helper [75]. En effet, les chats
infectés présentent un déficit précoce et progressif de la capacité des lymphocytes T helper a
sécréter différentes cytokines, dont celles nécessaires aux lymphocytes B pour produire des
anticorps [51]. L’ infection par le FeLV réduit donc la capacité de I’h6te a établir une réponse
immunitaire efficace, qu’elle soit humorale ou cellulaire [73, 98]. Le taux de complément est
également diminué : en effet, des immuns complexes se forment (antigéne p27-anticorps anti-
p27), consommant le complément [73, 98]. L’infection par le FeLV conduit également a une
lymphopénie, touchant particulierement les lymphocytes T CD4+, puis les CD8+ [51]. Un
déficit en précurseurs médullaires des lymphocytes T explique en partie cette lymphopénie,
ainsi qu’un déficit en interleukine 2, facteur de croissance et de différentiation des
lymphocytes T [73].

Les altérations fonctionnelles de la réponse immunitaire sont apparentes avant que la
lymphopénie ne soit détectable, phénomene connu chez les rétrovirus, notamment chez le
HIV [51]. L’'immunodépression précéde également 1’apparition des phénoméenes néoplasiques
de plusieurs mois [73].

Toutes les souches de FeLV n’ayant pas le méme génotype, elles posseédent des
capacités immunosuppressives variables [75, 78].

Les signes cliniques et les différentes maladies opportunistes associ€s avec le
syndrome d’immunodéficience dii a I'infection par le FeLV sont décrits en annexe 1.

Bien que le virus leucémogene félin ait regu son nom de ses capacités a induire des
tumeurs, ¢’est bien le syndrome d’immunodéficience qui est la cause majeure de déces chez
les chats porteurs de ce virus. En effet, 80 % de ces chats meurent des suites de
I’'immunodépression, contre 20 % de maladies tumorales induites.

Nous évoquerons les outils diagnostiques de I'infection par le FeLV dans notre partie
expérimentale (cf. paragraphe 1.5. de la deuxieme partie).
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2.2 Influence de linfection par le virus de la leucose sur le
parasitisme

2.2.1 Données disponibles chez le chat

Peu de données sont disponibles sur les interactions entre I’infection par le FeLV et le
parasitisme chez le chat. Les individus porteurs du virus de la leucose sont fréquemment
atteints de cryptococcose [47]. Les résultats de I’étude de Baneth et ses collegues suggerent
également que I’infection par le FeL'V pourrait favoriser I’hépatozoonose chez le chat [11].

Quelques articles évoquent I'influence d’un autre rétrovirus félin, le FIV (Feline
Immunodeficiency Virus), responsable d’un syndrome d’immunodéficience, sur le
parasitisme. Certains auteurs décrivent de hauts titres en anticorps contre T. gondii chez des
chats séropositifs en FIV, ce qui serait une preuve de la réactivation de la toxoplasmose[24,
60]. Dans une autre étude, la réponse humorale contre 7. gondii semble au contraire altérée
lors d’infection par le FIV [66]. Dans cette méme étude, le nombre de toxoplasmes présents
dans le cerveau et les neeuds lymphatiques mésentériques des chats était significativement
supérieur lors de co-infection par le FIV [66]. Des infections opportunistes dues a Isospora,
Cryptosporidium, Dirofilaria immitis, et Demodex cati sont également décrites lorsque les
chats infectés par le FIV atteignent le stade dit du « SIDA » (syndrome d’immunodéficience
acquise) [47].

Enfin, on sait que certaines helminthoses digestives habituellement bénignes chez les
hotes adultes peuvent se manifester par des signes cliniques lors d’immunodépression [74].

Peu de données étant disponibles chez le chat, penchons nous sur le cas de I’homme.

2.2.2  Parasitoses des immunodéprimés chez I’homme [33, 41, 87]

Chez I’homme, !l'immunodépression favorise de graves parasitoses. Cette
immunodépression peut étre liée & une infection (par le virus de I’immunodéficience humaine,
le VIH, essenticllement), 4 des traitements immunosuppresseurs, ou a une pathologie sous-
jacente maligne (hémopathies, lymphomes). Le risque parasitaire dépend de I’importance, de
la durée et de la chronologie de I’immunodépression.

Toutes les parasitoses ne sont pas potentiellement opportunistes, et ne sont donc pas
toutes favorisées lors d’immunodépression.

Presque tous les parasites sous contrdle de I'immunité cellulaire et capables de se
multiplier chez I’homme sont « opportunistes ». A I’inverse, les parasites ne se multipliant pas
chez I’homme ne sont pas favorisés par une altération des mécanismes de défense. Les
parasitoses qu’ils induisent ne sont donc pas particulierement plus fréquentes ou séveres chez
les immunodéprimés ; c’est le cas des parasitoses dues a des vers, exception faite de
I’anguillulose.

Les parasitoses rencontrées chez les immunodéprimés ont deux origines :

- elles peuvent étre dues a la réactivation d’une infection ancienne, habituellement
bénigne en I’absence de déficit immunitaire. C’est I’exemple de la toxoplasmose, qui a
des manifestations cliniques graves chez les sujets immunodéprimés (encéphalite,
affections oculaires, myocardites, maladie généralisée...), ou de la ficvre de Chagas
(Trypanosoma cruzi).
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- elles peuvent également étre la conséquence d’une nouvelle infection par un parasite
habituellement peu ou pas pathogéne. Ainsi, la cryptosporidiose, I’isosporose, la
cyclosporose, et les parasitoses dues 4 des microsporidies peuvent conduire a un €tat
cachectique chez les patients immunodéprimés, en raison de diarrhées persistantes et
importantes, ou d’atteintes pulmonaires et rénales. Ce sont pourtant des affections
relativement bénignes chez les sujets immunocompétents. La leishmaniose peut se
présenter sous une forme disséminde atypique chez les patients infectés par le VIH et
ayant un nombre de lymphocytes CD4 trés bas. L’infection par le VIH et la
leishmaniose interagissent en un cercle vicieux de mutuelle aggravation dans les
formes viscérales de leishmaniose.

L’ anguillulose est la seule helminthose pouvant se manifester de fagon trés sévere
chez les immunodéprimés. Les larves émises par le parasite adulte sont habituellement
éliminées sous une forme non infectante dans les selles. Or chez le patient immunodéprimé, la
forme non infectante peut le devenir avant son émission, et réinfecter ’h6te en pénétrant dans
la muqueuse intestinale.

2.3 Conclusion

Rappelons notre hypothése de travail : I'immunodéficience induite par le Fel.V
pourrait augmenter la sensibilité du chat & certaines parasitoses digestives, et/ou favoriser le
développement de certains helminthes ou protozoaires gastro-intestinaux.

Peu d’études ont été mendes sur l'influence de V’infection par le FeLV sur le
parasitisme digestif du chat. Néanmoins, plusieurs arguments tirés de cette partie
bibliographique corroborent notre hypothése. En effet, ’'hote joue un rdle majeur dans le
faconnement de la communauté parasitaire digestive. Or la réponse immunitaire dirigée
contre les helminthes digestifs repose essentiellement sur les lymphocytes T helper, lesquels
sont les principales cibles du virus de la leucose féline. D’autre part, les parasites €tant sous le
contrdle de I'immunité cellulaire et capables de se reproduire chez I’'hdte sont des
opportunistes, capables de déclencher une infection lors d’immunodépression. Enfin,
I’immunodéficience due aux rétrovirus favorise chez le chat et chez I’homme certaines
parasitoses.

Afin d’étudier I’influence de ’infection par le virus de la leucose sur le parasitisme
digestif, nous avons constitué un échantillon de chats a partir de populations peu influencées
par I’homme, ¢’est-a-dire 2 partir des populations de chats forestiers et de chats domestiques
vivant & I’état sauvage. En effet, une méme étude menée sur des chats de compagnie, plus ou
moins vaccinés, vermifugés, nourris et confinés par ’homme, aurait souffert de nombreux
biais.

Notre échantillon ayant la particularité de comprendre des chats forestiers, nous avions
besoin d’informations sur cette sous-espéce. Nous allons donc évoquer la position
systématique du chat forestier, et les criteres le distinguant du chat domestique. Puis nous
indiquerons les principaux parasites digestifs rencontrés chez le chat forestier et chez le chat
domestique vivant a 1’état sauvage. Enfin, nous résumerons les études portant sur I’infection
des chats sauvages par le FeLLV.
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3. Chat forestier d’Europe : principales caractéristiques, parasitisme
digestif et épidémiologie de l'infection par le FeLV

31 Le chat forestier d’Europe, Felis silvestris silvestris:
systématique, répartition, et criteres de distinction avec le chat
domestique

3.1.1 Position systématique

Le statut taxinomique du chat forestier est trés controversé [95]. Nous nous appuierons
sur les travaux de « Fauna Europaea i

Tableau I : position systématique du chat forestier d’Europe (Felis silvestris silvestris) [19].

Embranchement Vertébrés
Classe Mammiféres
Super ordre Carnivores
Ordre Carnivores Fissipedes (terrestres)
Super famille Feloida
Famille Félidés
Sous-famille Félinés
Genre Felis (Linnaeus 1758)
Espece silvestris (Schreber 1777)
Sous-espece silvestris (Schreber 1777)

Parmi I’espéce Felis silvestris, on distingue de nombreuses sous-especes, dont le chat
domestique Felis silvestris catus, et ’ensemble des chats sauvages : Felis silvestris lybica
(Forster, 1780, chat sauvage d’Afrique), Felis silvestris silvestris (Schreber, 1777, chat
forestier d’Europe), Felis silvestris grampia (Miller, 1907, chat sauvage d’Ecosse), etc....

En Europe, une sous-espéce est majoritairement rencontrée : F. s. silvestris. 11 existe
deux exceptions : en Sardaigne et en Corse vivent des individus de la sous-espece F. s. lybica
[6, 40], et en Ecosse des chats de la sous-espece F.s. grampia [14].

3.1.2  Répartition géographique

La présence du chat forestier a &té détectée dans les Pyrénées, la Péninsule Ibérique, la
chaine des Apennins, le sud de I'ltalie, les Balkans, les Carpathes, en Asie mineure, dans le
Caucase, ’Harz allemand, la région de 1'Eifel, les Ardennes Belges, le nord-est de la France,
le nord de I’Ecosse, et en Sicile [76]

! Projet de la commission européenne ayant pour but I’établissement d’une base de données des noms
scientifiques et de a répartition géographique de tous les animaux multicellulaires d’Europe.
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En France, le chat forestier occupe surtout un large quart nord-est de la France
s'étendant jusqu’a la latitude de Lyon. Ainsi il a été observé en Alsace, en Lotraine, en
Champagne-Ardenne, en Bourgogne, en Franche-Comté, et dans les bas €tages gréseux du
massif vosgien.

Des indices de présence et des individus ont également &té trouvés dans les Pyrénées,
dans I’ Aisne, dans I’ Oise, en Seine et Marne, dans la région Centre (Loiret, Cher, Indre, Loir
et Cher, Allier), dans la région Rhone-Alpes (Ain, Rhone, Isere, Haute-Savoie, Savoie) et
dans le Massif central (Corréze, Puy de Déme) [21, 95].
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Figure 1 : carte de répartition du chat sauvage en France en 1997 (d’aprés F. Léger, carte non publiée).

3.1.3 Identification : caractéristiques morphologiques et anatomiques

3.1.3.1 Morphologie : peau et phanéres

a Longueur du poil et coloration

Le pelage du chat forestier est plus long et plus fourni que celui du chat domestique.
Ceci est particulierement marqué sur sa queue, et lui confére une silhouette plus massive que
celle du chat domestique [21, 95].

La couleur de fond du pelage, qui ne differe pas entre mailes et femelles, varie

généralement du gris, ou fauve gris, au fauve clair. Les couleurs sombres ou mélaniques sont
rares, et se rencontrent chez le chat sauvage écossais, F. s. grampia [14].
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La partie ventrale du chat forestier (poitrail et ventre) est d’une couleur claire, alors
que le dos est généralement grisatre. L’aine, le museau, I’extérieur des oreilles et I’intérieur
des cuisses de I’animal sont de coloration brune, fauve ou rousse. Le menton et la gueule
apparaissent blanc-neige, comme l'intérieur des oreilles. Sur la gorge, sur le ventre ou au
niveau du pubis, se situe parfois une tiche blanc-beige, de diamétre plus ou moins important.
Le dessous des métatarses est brun foncé, et les coussinets sont noirs [88, 95]. La truffe, rose,
est cerclée de noire et entourée de vibrisses blanches trés développées.

b Dessin du manteau

Le dessin du manteau est typique de la sous-espéce F. s. silvestris. Ce manteau
s’apparente a celui d’un chat domestique « tigré », mais les rayures qui couvrent les flancs
apparaissent de fagon beaucoup moins nette que celles du chat domestique.

A

B
Chat forestier d'Europe. Chat domestigue ogré.

Figure 2 : Patron du pelage du chat forestier et du chat domestique tigré. Dessin de C. Poivre [95].

Trois caractéristiques principales de la robe permettent d’identifier un chat forestier
adulte (cf. figure 2) [21, 95] :

- une bande dorsale noire, unique, et trés visible, allant du milieu du dos (en arriére du
garrot) 4 la racine de la queue, mais ne se poursuivant jamais sur cette derniere,

- une queue épaisse, tronquée ou en forme de cOne a son extrémité, termin€e par un
manchon noir épais, avec des anneaux noirs et fermés en nombre variable, les deux ou
trois derniers étant trés visibles. Chez le jeune, la queue est pointue et fine.

- quatre rayures noires, parfois cing, qui commencent sur la téte et descendent sur le
cou : les deux raies externes naissent de deux petits « V » renversé€s, situ€s au-dessus
des yeux, mais légerement vers I'intérieur de la face. A ces deux raies externes, plus
ou moins bien précises et régulieres, sont associées deux raies internes. Deux raies
noires grossiérement paralleles parcourent également les joues, la raie supérieure
partant du coin externe de I’ ceil.
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Le dessin des flancs est composé de rayures non rattachées a la rayure dorsale, ou de
tiches noires imprécises et souvent absentes dans la phase fauve et le pelage d’été. Ces
rayures s’estompent sous le ventre qui est tacheté. Des rayures parcourent €galement le cOté
externe et I’'intérieur des pattes.

3.1.3.2 Anatomie

a Organes internes [90]

La longueur de Pintestin (du pylore a I’anus), mesuré & I’état frais, est plus courte chez
le chat forestier que chez le chat domestique, ce qui peut permettre de les différencier. Alors
que Iintestin du chat domestique mesure en moyenne 1680 a4 2160 mm, celui du chat forestier
mesure 1170 4 1650 mm.

Schauenberg [90] utilise le rapport entre la longueur de ’intestin et la longueur de la
téte et du corps. Chez le chat domestique, cet indice se situe entre 3,24 et 4,84. Chez le chat
forestier, il est inférieur : il est compris entre 2,04 et 3,17, avec une moyenne de 2,636.

Aucun chevauchement entre le chat forestier et le chat domestique n’existe pour cet
indice intestinal, il peut donc étre utilisé pour distinguer ces deux sous-especes.

Cependant, cet indice est compris entre 3,16 et 3,98 chez le nouveau-né du chat
forestier.

b Squelette [95]

Les crines du chat forestier et du chat sauvage, bien que ressemblants, présentent
quelques caractéristiques permettent de les différencier. Le crine du chat domestique est plus
bombé, massif et long ; de plus, les cavités orbitaires ne sont pas completement fermées par le
processus orbitaire de 1’os frontal et la branche montante de I’os maxillaire, qui laissent entre
eux un faible interstice.

Figure 3 ; vues dorsale et latérale gauche de crane de chat domestique i gauche, et de crine de chat
forestier a droite [96].

D’autre part, il n’existe pas de dépression a la jonction des os nasaux et frontaux chez
le chat forestier, contrairement a ce qui est observé chez le chat domestique (critere de
Szunyoghy).
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Enfin, il existe le critére de Kratochvil.

Chez le chat forestier, lorsqu’on place verticalement la mandibule sur une surface
plane, les protubérances a l'arrigre de la mandibule (processus coronoide, condylaire et
angulaire) sont dans le méme plan, ce qui confere de la stabilit¢ & la mandibule. Dans les
mémes conditions, la mandibule du chat domestique tombe ou peut étre basculée d’avant en
arriere (cf. figure 5).

Figure 4 : Mandibule de chats sauvages (a et b) et de chats domestiques (c et d) placées sur les
protubérances arriéres. L’alignement des processus coronoide, condylaire et angulaire de la mandibule du chat
forestier lui assure une certaine stabilité, a "inverse du chat domestique [95].

3.1.4 Conclusion: critéres de distinction entre le chat forestier et le chat
haret

Le terme de chat haret regroupe [40, 96] :

- tout chat domestique vagabond, retourné a I’état sauvage de lui-méme, chassant pour
subvenir a ses besoins,

- les chatons d’une portée élevée a 1’état sauvage par une chatte domestique,

- et les chatons domestiques abandonnés en forét.

Tout chat surpris en liberté a plus de 200 metres d’'une maison habitée peut &tre
considéré comme un haret. Le mot « haret » est un terme de vénerie, ayant la méme racine
que « haro », de I’ancien frangais « harer », synonyme de lancer. Un haret est donc un chat sur
lequel on langait les chiens [40].

Des critéres phénotypiques et génotypiques existent pour différencier un chat haret
d’un chat forestier :

. observer la répartition des lignes et des couleurs sur le pelage. C’est un
critére peu sdr.

. mesurer la longueur de I’intestin. C’est un bon critére.

. utiliser les critéres ostéologiques. Ce sont les seuls criteres réellement fiables
en dehors de la biométrie. Schauenberg a ainsi mis au point une méthode
ostéométrique, qui consiste & mesurer dans un premier temps la capacité crinienne
[95, 96]. En effet, les crines dont la capacité cranienne est supérieure a 35 cm®
appartiennent systématiquement 2 des chats forestiers, alors que ceux dont la capacite
est inférieure & 32 cm’ appartiennent a des chats domestiques. Lorsque la capacité est
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comprise entre 32 et 35 cm3, il faut alors calculer ’indice crinien, qui correspond au
rapport de la longueur totale du crine (en mm) sur la capacit€ crdnienne (en cm3). Si
I’indice est inférieur a 2,75, il s’agit d’un crine de chat forestier. Si I'indice est
supérieur 2,75, c’est un chat domestique. Des précautions doivent également &tre
prises quand I’'indice est compris entre 2,70 et 2,75. Cette méthode ostéométrique
n’est pas fiable chez les individus juvéniles, chez qui le critére de Szunyoghy peut €tre
applicable (cf. paragraphe précédent).

. avoir recours a I’analyse de séquences d’ADN mitochondrial et surtout de
microsatellites. Grace 2 1'usage de divers outils statistiques (partitionnement de
données et analyse bayésienne), cette analyse permet de regrouper un €chantillon de
chats en sous-ensembles homogénes [14]. Dans une étude italienne, ces critéres
génotypiques sont corrélés aux critéres phénotypiques susmentionnés [83].

Des données supplémentaires sur le chat forestier (biologie, habitat, statut
réglementaire, conservation) sont disponibles en annexe 2.

3.2 Principaux parasites digestifs ou a excrétion fécale rencontrés
chez le chat forestier et chez le chat haret

La plupart des données proviennent d’études réalisées chez le chat domestique, car le
parasitisme du chat forestier et du chat haret a peu €t€ €tudié.

Sager, Leple et Gharbi se sont déja intéressés au parasitisme des chats forestiers de
notre étude dans leurs travaux de thése et de rapport de stage [44, 63, 88].

Notre travail concerne les parasites digestifs, dont les principaux sont présent€s dans le

tableau suivant. Nous citerons €galement quelques parasites non digestifs, mais dont
I’excrétion est fécale.
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3.3 Epidémiologie de l'infection par le FeLV chez le chat sauvage

Différentes études menées sur le chat forestier d’Europe et le chat sauvage écossais
sont résumées dans le tableau suivant. La prévalence de l'infection par le FeLV semble
relativement élevée dans les populations de chats sauvages européennes (prévalence comprise
entre 8 et 75 % lors de la détection de I’antigene p27).

De plus, Fromont et ses collegues ont montré que les individus atteints par le FeLV
étaient en moins bonne condition physique que les individus indemnes, ce qui semble prouver
que le virus leucémogene félin est pathogéne pour le chat forestier [43].

Tableau III : résumé des enquétes réalisées sur le FelLV chez le chat sauvage en Europe

[9, 20, 31, 43, 64, 69].

Prévalence . .
Auteurs et date Pays du FeLV Tests diagnostiques
Isolement d’un virus du sous-
. A
Mec Orist et al. entre Ecosse L g,rouPe\
1987 et 1989 [20, 69] 9 % (2/23) Détection d’antigenes (ELISA,
Idexx ®)
Présence de lésions évocatrices
Artois et Remond en France Détection d’antigenes (ELISA,
1992 [9] 25 % (2/8) Idexx ®)
Détection d’antigénes (ELISA,
Daniels et al. entre 10 % (5/50) Ind hfm ®)
1992 et 1997 [31] Ecosse .
13 % (4/30) Isolation virale
Leutenegger et al. entre Aﬁ;amnzzhe 75 % (38/51)  Détection d’antigenes (ELISA)
Détection d’anticorps (Western
1995 et 1997 [64] et Suisse 49 % (25/51) Blot)rp
Fromont et al. entre Détections d’antigenes

France 24 % (9/38)

1996 et 1998 [43] (ELISA, Idexx®)

Par ailleurs, notons que le FIV est trés rarement détecté chez le chat forestier. Il a été
détecté uniquement par Fromont et ses collégues (3 chats sur 38) [43].
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Partie 2 : étude expérimenta[e
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Afin d’étudier I'impact de I’infection par le FeLV sur le parasitisme digestif du chat,
nous avons utilisé un échantillon de cadavres de chats récoltés en forét ou en lisiere de foréts,

en France,

entre 1981 et 2006. 11 s’agit de chats de type domestique, ou de type forestier.

Pour chaque chat, différentes données nécessaires a notre étude ont été collectées :

le sexe, IAge et la sous-espéce (de type domestique ou forestier),

le résultat de la recherche du FeLV (et du FIV), réalisée a 1’aide de tests ELISA
réalisés sur sang total ou sérum,

les résultats de la recherche parasitaire digestive macroscopique et coproscopique,
réalisée 2 partir d’un échantillon de feéces,

le titre en anticorps anti-toxoplasmes, déterminé grice a la méthode
d’agglutination directe haute sensibilité¢ (ADHS),

et I’état d’engraissement des animaux, noté de 1 a 3 (cf. paragraphe 2.2.2.).

1. Matériel et méthode

Le protocole consiste en I’étude de cadavres de chats de type domestique et forestier,
et en I’analyse conjointe des résultats de la mise en évidence du FeLV et de la recherche

parasitaire.

Les différentes phases du protocole sont :

- l'autopsie, avec détermination de I’age et du sexe, étude de 1’état corporel, recherche
de macroparasites digestifs, et observation du phénotype,

- les recherches sérologiques des rétrovirus et des anticorps anti-toxoplasmes,

- et les coproscopies.

1.1

Provenance des animaux

Les chats ont &té récoltés aprés leur mort entre 1981 et 2006 :
- par les agents de I’Office National de la Chasse et de la Faune Sauvage (ONCFS),
sous la direction de Frangois Léger,
- et par des employés de la Société des Autoroutes Paris-Rhin-Rhone.
Ils ont été aidés par d’autres agents comme les gardes des fédérations de chasseurs.
Les ramassages des cadavres ont eu lieu 4 toutes les saisons.

La récolte des cadavres s’est déroulée en deux phases :

- de 1981 22003 : seuls les chats de phénotype forestier ont €té ramassés ;

- de 2003 2 2006 : tous les cadavres de chats trouvés dans les mémes conditions que les
années précédentes (accidents hors agglomération) ont été collect€s, y compris ceux
de chats de phénotype domestique.

L’échantillon comprend donc des chats de phénotype forestier, domestique ou
intermédiaire, qui ont été trouvés en dehors des agglomérations.

Tous les animaux sont conservés congelés depuis le moment de leur découverte
jusqu’a celui de leur autopsie. Celles-ci ont été réalisées dans la salle d’autopsie du CNEVA-
Nancy & Malzéville, 2 1’école nationale vétérinaire de Lyon, 4 I'université Claude Bernard
Lyon 1, et dans la station de terrain de I'ONCEFS de Birieux dans I’ Ain. Elles ont eu lieu entre

1998 et 2006.
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1.2 Réalisation des autopsies

Le matériel utilisé pour les autopsies est le suivant :

e matériel biologique : cadavres de chats préalablement décongelés pendant deux ou
trois jours en chambre froide (+0°C a +2°C) ou pendant 24 heures a température
ambiante.

e matériel technique : blouse, bottes, masque, gants. Manche de scalpel et lames,
ciseaux, pinces, sécateur, bac en plastique pour récupération de matériel biologique.
Balance, métre. Piluliers, formol. Tubes Nunc, aiguilles, seringues. Feutres, fiches.
Matériel photo.

Une fiche d’autopsie est remplie pour chaque chat (cf. annexes 3 et 4).

1.2.1 Identification de ’animal

L’identification de 1’animal comprend :

- un numéro de référence comprenant le numéro du département et le numéro (de 1 a n) de
’animal. Ce numéro est rappelé sur tous les prélévements et les photos.

- et différents renseignements : la date et la commune ou a été découvert I’animal, la
personne qui a transmis 1’animal, et les circonstances de la mort. La plupart des animaux
étaient accidentés sur la route. Un chat a ét€ noté comme tué a la chasse, et un autre
comme piégé. Enfin, la cause du déces de certains individus est inconnue.

1.2.2  Description de I’animal

Plusieurs critéres sont notés :

- les parties de I’animal examinées et I’état de conservation : si seulement une partie du
corps a été conservée, les parties présentes qui peuvent étre examinées sont notées.
Certaines données sont manquantes chez les individus dont I’ensemble du corps n’a pas €té
récolté : certains examens complémentaires n’ont donc pas pu étre effectués chez ceux-ci.
Ceci a conduit 2 diminuer 1’effectif de notre échantillon, et par conséquent a perdre de la
puissance statistique.

- le sexe.

- I’age : un juvénile est un jeune de I’année, reconnu sur des critéres de taille et de poids. La
détermination de I’Age est donc trés approximative puisqu’elle permet de distinguer
uniquement les jeunes agés de moins d’un an des autres individus. Ceci explique en partie
I’importante proportion d’adultes inclus dans notre étude. De plus, le mauvais €tat de
conservation de certains cadavres et le fait qu’ils n’étaient pas toujours entiers explique
que I’Age de nombreux individus ne soit pas détermin€.

- Détat d’engraissement : déterminé par une seule personne ne connaissant pas le statut
sérologique et parasitologique des animaux :

o En cas d’absence de graisse autour des reins et dans le sillon
coronarien : 1’état d’engraissement est jugé mauvais (note = 1),
o Sila graisse rénale et intestinale est assez abondante, il est noté moyen
(note = 2),
o Sion constate la présence de dépdts sous-cutanés sur la selle, la croupe,
les flancs et les cotes, il est estimé bon (note = 3).
Certains de ces critéres (sexe, dge) seront utilisés pour la description de la structure de
|’échantillon, ou comme facteurs pouvant influencer la prévalence du FeLV ou la fréquence
d’infestation parasitaire.
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123  Pelage

La prise d’informations sur le pelage est nécessaire afin de déterminer si le phénotype
de I’animal correspond 4 celui d’un chat forestier, ou & celui d’un chat domestique, ou encore
a celui d’un intermédiaire.

Apres séchage et nettoyage, des photographies sont prises, avec un carton portant le
numéro de 1’animal : flanc, dessus du dos pattes écartées, dessous du ventre, dessous de la
queue, dessous des pattes postérieures.

Puis différentes informations sont notées :

- la couleur de fond : classiquement brun fauve ou grise.

- le génotype pour les locus A,C,D,L, O, S, T, W.

- le nombre de rayures sur un flanc : le chat forestier porte typiquement 7 a 11 rayures,
parfois interrompues, mais jamais en taches. Chez le chat domestique, les rayures sont plus
nombreuses, plus marquées, s’interrompant pour former des taches, surtout sur le quartier
arriere.

- la description de la rayure dorsale : on décrit classiquement chez le chat forestier une
rayure se terminant 2 la base de la queue. Chez le chat domestique clle s’étend sur la queue
et relie les anneaux entre eux.

- la forme de la queue : elle est épaisse a bout noir chez le chat forestier, et fine chez le chat
domestique.

- le nombre d’anneaux sur la queue : il y a typiquement trois a cinq anneaux complets
chez le chat forestier. Chez le chat domestique, on note de nombreux anneaux non fermés.

- la présence de blanc : chez le chat forestier le blanc est absent, ou présent sous forme de
petites taches sur les 1&vres, le menton, la poitrine et le ventre. Chez le chat domestique le
blanc est souvent plus abondant.

- la couleur du museau : brique chez F.s. silvestris, et souvent rose ou noir chez F.s. catus.

- la couleur des coussinets : classiquement noirs chez le chat forestier ; souvent roses chez
le chat domestique.

Enfin le protocole exige de dessiner le flanc et la téte en cas de patron particulier.

1.24  Morphométrie

La longueur de Pintestin est mesurée entre le sphincter anal et le sphincter pylorique
sans I’étirer. Cette donnée est un critere de distinction entre chats forestiers et chats
domestiques.

1.2.5 Prélevements

Des prélévements sont réalisés pour les différents examens complémentaires :

- prise de sang pour les recherches sérologiques : il est prélevé a la seringue, dans la cavité
thoracique ou le cceur. Il est conservé au congélateur dans un tube Nunc identifi€.

- prélevement de la téte entiere pour 'ostéométrie (critere d’identification du chat
forestier) pour nettoyage du crine, méme si celui-ci est fracturé. Elle est conservée au
congélateur dans un sac identifié.

- prélevements des parasites digestifs et de féces dans des piluliers pour la recherche
parasitaire ; ils sont placés dans du formol a 5-7%.
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1.3 Détermination de la sous-espéce du chat sur la base du
phénotype

L’ appartenance du chat a la sous-espéce F. s. silvestris a ét€ déterminée sur la base de
trois critéres que nous avons déja cités dans notre premigre partie
- la morphologie externe, ¢’est-a-dire le pelage,

- la capacité cranienne,
- et 1a longueur de Pintestin.

Quand un chat posséde un seul de ces critéres, comme par exemple une longueur
d’intestin compatible avec la sous-espéce F.s. silvestris, il est typé FS+, ¢’est-a-dire « chat de
type forestier, un critére ». Quand il posseéde deux critéres, il est classé FS++ ; et quand il en
posséde trois, il est noté FS+++. L’existence potentielle d’hybrides complique la
détermination de la sous-espéce, puisque les hybrides ne sont pas morphologiquement
distinguables des chats forestiers de fagon formelle. Certains chats de type forestier de notre
étude sont donc vraisemblablement des hybrides.

L’ appartenance 2 la sous-espéce F.s. catus est déterminée par ces mémes criteres, et
les chats sont notés FC+, FC++ et FC+++ selon qu’ils possédent un, deux ou trois critéres de
chat de type domestique.

Enfin certains chats sont notés FS/FC quand les critéres ne permettent pas de les
classer de fagon certaine dans une sous-espéce, suite a une détérioration importante du corps
par exemple. Ces chats sont dits de type intermédiaire.

Ce typage a été réalisé par une seule personne : Francois Léger, de I'ONCFS.

1.4 Protocole de recherche de la toxoplasmose?: agglutination
directe haute sensibilité (ADHS)

Cette recherche a été effectuée au laboratoire de parasitologie — mycologie de Reims
par Eve Afonso. Le but est de détecter et titrer les immunoglogulines de type G anti-
Toxoplasma gondii. Le protocole complet du test est disponible en annexe 5.

1.4.1  Principe:

Le test repose sur la mise en évidence d’anticorps anti-toxoplasmes dans un produit
pathologique par réaction d’agglutination directe de toxoplasmes entiers formolés (antigéne
figuré). Il utilise une technique quantitative en microplaque : un titre peut étre déterminé, il est
fonction de la derniére dilution donnant un voile couvrant au moins 50% de la cupule, et il est
exprimé en U/ml. Le test comprend un témoin positif, et la lecture s’effectue grice a un
lecteur de plaque (Dynatech).

1.4.2  Qualités du test employé :

Ce test est considéré comme ayant une excellente sensibilité, supérieure a celle des
autres tests disponibles (qui sont le dye test de Sabin-Feldman, le « gold standard » qui est un
test de lyse des toxoplasmes pour la recherche des anticorps toxoplasmiques spécifiques ; le
test ELISA ; et le test d’hémagglutination indirecte) [36, 38, 91]. 1l est également le plus
spécifique [1], ¢’est pourquoi nous I’avons utilisé pour notre €tude. D’autre part, ce test ne

2 Dans la suite de notre travail, le terme de toxoplasmose sera employé pour désigner I'infection du chat
par Toxoplasma gondii, que le chat soit hote définitif ou hdte intermédiaire. Le terme de toxoplasmose au sens
strict désigne normalement I’infection chez I’hdte intermédiaire (cf. paragraphe 3.2. de la premiére partie).
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nécessite pas d’anticorps dirigés contre les anticorps produits par I’espece testée, et peut donc
étre appliqué chez n’importe quelle espece [48].

1.4.3 Interprétation des résultats :

On considere qu’un chat possédant des anticorps anti-toxoplasmes est immunisé
contre la toxoplasmose au-deld d’un certain seuil. La détermination de ce seuil est soumise &
controverse. Dubey, dans ses études de référence, fixe ce seuil a un titre de 20 U/ml, méme si
un nombre assez important de faux positifs résulte du choix de ce seuil [36-38]. D’autres
auteurs le fixent & 20 U/ml [91], & 32 U/ml [48], ou 4 40 U/ml [1]. Nous avons donc choisi un
seuil de 24 U/ml pour que notre travail soit comparable a celui d’autres équipes. Un chat sera
donc considéré séropositif pour la toxoplasmose lorsque son titre en anticorps sera supérieur
ou égal a 24 U/ml.

L’interprétation du test dans notre étude reste délicate, puisque nous ne connaissons
pas précisément le contexte clinique, et que nous ne pouvons pas faire de cinétique. La
présence d’anticorps chez les individus de notre étude montre qu’ils ont été en contact avec le
parasite et qu’ils ont développé une réponse immunitaire 4 médiation humorale a son encontre
[16]. Mais la présence d’anticorps et leur quantité ne sont pas le reflet exact du statut
immunitaire du chat, qui peut posséder un haut taux en anticorps et avoir une protection
immunitaire peu efficace [36].

La production d’anticorps n’est pas immédiate aprés I’infection; ainsi un chat
excrétant des oocystes ne produit pas forcément déja des anticorps anti-toxoplasmes. Au
contraire, un chat séropositif a systématiquement présenté un épisode d’excrétion d’oocystes
[34]. D’autre part, on ne connait pas précisément la durée de production d’anticorps. Il est
souvent admis qu’un chat reste séropositif tout au long de sa vie. Dubey et son équipe ont
montré que des hauts taux d’anticorps anti-toxoplasmes persistaient un peu plus de 6 ans
aprés I’infection en laboratoire [36].

1.5 Protocole de recherche des virus de la leucose et de
I'immunodéficience féline

Cette recherche a été effectuée en deux temps a I'université Claude Bernard Lyon 1 :

- une premilre partie des tests a été réalisée par Amandine Sager en 1998 [88];

- Tautre partie a été effectuée par moi-méme en 2006.

Matériel utilisé : Petcheck® IDEXX par Amandine Sager, et SNAP® Combo Plus
IDEXX par moi-méme, qui sont des tests de ’antigéne de la leucose féline et de I’anticorps
du virus de 'immunodéficience féline. Le protocole de ces tests est détaill€ en annexe 5.

Le test FIV a été réalisé car ce virus entraine un état d’immunodéficience sévére chez
le chat le statut FIV des animaux pourrait donc interférer avec notre analyse concernant
I’'immunodéficience générée par le FeL.V.

1.5.1  Principe

Il s’agit de tests immuno-enzymatiques (ELISA) permettant de détecter d’une part les
antigénes p27 du FeLV, et d’autre part les anticorps anti-FIVgag ou anti-protéine gp40 du
FIV (cf. structure des rétrovirus en annexe 1). [ls comprennent un témoin positif, et un témoin
négatif.
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Pour le SNAP® combo plus IDEXX, 1I’apparition d’une coloration sur le spot FeLV
indique une infection par le FelLV. L’apparition d’une coloration sur le spot FIV révele que
I’animal a été exposé au FIV. La variation de couleur du spot est proportionnelle a la
concentration d’antigéne FeLV ou d’anticorps FIV dans le prélévement. Le test n’est pas
valide et doit étre refait en cas d’absence de coloration dans le contrdle positif. De méme, si la
couleur du spot de contrdle négatif est de couleur similaire ou plus sombre que celle du spot
du prélevement, le test n’est pas valide pour le spot en question.

Le principe est le méme pour le test FeLV réalisé grice au Petcheck® Idexx. En
revanche, Petcheck Idexx® est un test colorimétrique pour la détection des anticorps anti-
FIV. Il repose sur la mesure de la densité optique des échantillons et des témoins a 650 nm,
notée A(650). Le test est d’abord validé en calculant la différence entre les valeurs moyennes
dans le témoin positif et dans le témoin négatif (cf. annexe 5). Puis la présence ou I’absence
d’anticorps anti-FIV est déterminée par la comparaison de la valeur d’ A(650) de I’échantillon
a la valeur moyenne dans les témoins positifs. La concentration relative en anticorps de
I’échantillon peut étre estimée.

1.5.2  Qualités du test employé

Différents moyens existent pour dépister une infection par le FeLV [45]:

- le test ELISA de détection de I’antigene p27,

- la détection d’antigénes structuraux dans le cytoplasme des leucocytes et des
plaquettes par immunofluorescence indirecte,

- I’isolement viral,

- la détection de séquences spécifiques provirales par PCR (et leur quantification)
[50].

Nous avons choisi d’utiliser le test ELISA (test SNAP®) pour sa facilité d’utilisation.
Bien que ce test soit destiné€ a un usage chez le chat domestique, il a été utilis€ avec succes
dans plusieurs études chez les félidés sauvages [9, 43, 56, 69, 92].

Le producteur du test estime que la sensibilité€ et la spécificité de son test de détection
de I’antigéne p27 sont de 99,9 % [4, 5] (pour le test SNAP® combo plus et pour le test
Petcheck®). Plusieurs auteurs corroborent ces résultats [30, 49, 68].

11 est intéressant d’estimer la « confiance » que 1’on peut accorder a un résultat positif
ou négatif dans notre étude. Pour cela, on évalue la valeur prédictive d’un résultat positif
(VPP), qui est la probabilité qu’une réponse positive & un test de dépistage corresponde bien a
un organisme infecté ; et la valeur prédictive d’un résultat négatif (VPN), qui est la probabilité
qu’une réponse négative a un test de dépistage corresponde bien & un organisme indemne
[97]. Ces valeurs prédictives dépendent du taux de prévalence de I’infection.

Le calcul détaillé des valeurs prédictives du test de dépistage de I’antigene p27 dans
notre étude est détaillé en annexe 7. La valeur prédictive positive est comprise entre 0.999995
et 0.999997 : elle est donc d’environ 100 %. De méme, la valeur prédictive négative est
comprise entre 0.9996 et 0.9998, elle est donc également d’environ 100 %.

La confiance que I’on peut accorder aux résultats du test FeLV dans notre étude, qu’ils
soient positifs ou négatifs, est donc totale.

Par ailleurs, le résultat de nombreux tests (6 %) a été difficile a interpréter, du fait
d’une couleur de fond de fenétre anormale, ou du fait d’un doute sur le contrdle positif.
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L’étude de Hartmann et ses collegues [49]1 confirme I’existence de ces tests difficiles a
interpréter, d’autant plus nombreux si I’on utilise du sang complet plutét que du sérum, ce qui
était majoritairement le cas dans notre étude. Les chats pour lesquels le résultat du test €tait
difficile a interpréter ont été écartés de 1’étude, ce qui a contribué€ a diminuer ’effectif de
notre échantillon.

Remarque : la congélation des échantillons de sang entraine leur hémolyse.
Leutenegger et ses collégues ont constaté que ceci ne modifiait pas les qualités de test de
recherche de I’antigéne p27 {64].

D’autre part, le producteur estime que la sensibilité et la spécificit€ de son test ELISA
de détection des anticorps anti-FIV valent 100% [5], ce qui est confirmé par diff€rents auteurs
[18, 22, 49, 58]. Les valeurs prédictives du test FIV sont donc également de 100%.

1.5.3 Interprétation

Un chat chez lequel on détecte I'antigéne p27 du FeLV est considéré infecté par le
virus. D’aprés ce que nous avons vu précédemment du déroulement de la maladie (cf.
paragraphe 2 de la premiére partie), il est ais€ de comprendre qu’un résultat positif de ce test
diagnostique ne suffit pas a conclure & une infection définitive. Il faudrait en effet renouveler
le test un A trois mois plus tard pour différencier les virémies transitoires des virémies
persistantes (cf. figure 5). Ceci était évidemment impossible dans notre étude. Par ailleurs, des

faux négatifs sont possibles lors d’infection débutante, latente ou atypique (cf. figure 5).

Infection
Virémie transitoire Virémie persistante :
0,
Test + » (30 % des cas)
P Test +
rare i
-~
4 N 22 2
7 < / /
P rare ° 7 7/
, . . A\ o 77
Guérison Infection latente 3% 27
(30 % des cas) ‘
Test - R/
TeSf - (:\ / 4
1%
rare \t\ 7.7
’:.\ 4
95 % Tumeurs, infections Maladies associées
Pas de .
. atypiques au FeLV
maladie (95 % des cas)
Test +/-
Test - Test +

Figure 5 : évolution schématique de ’infection par le FeLV et résultats du test ELISA de détection de
Pantigéne p27 [29, 42, 81].

Dans la suite de notre travail, nous appellerons les chats pour lesquels le résultat du
test FeLV est positif « infectés par le FeLLV » ou « porteurs du virus de la leucose », et les
individus pour lesquels le résultat est négatif « non infectés » ou « non porteurs du virus de la
leucose ».
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La mise en évidence d’anticorps spécifiques anti-FIV montre que I’animal a été
exposé au virus et qu’il en est infecté. Des faux négatifs sont possibles en début d’infection,
lorsque I'animal est en période d’incubation, ou en fin d’infection, lorsque I’état
d’immunodéficience du chat est tel que la production d’anticorps est tres faible, voire nulle.

On peut donc dire que lors de résultat positif du test FIV, on peut conclure de fagon
slire 4 une infection par le FIV, et a la capacité a transmettre le virus ; alors que lors de
résultat négatif, on ne peut exclure ’infection.

1.6  Protocole de recherche des parasites digestifs et a excrétion
fécale [63, 88]

Les examens parasitologiques ont été réalisés au service de parasitologie de ’école
nationale vétérinaire de Lyon par Amandine Sager en 1998, par David Leple en 2001, et par
Mehdi Gharbi et Jennifer Lanneau en 2006.

1.6.1 Examens des macro parasites intestinaux

Les contenus des piluliers des parasites intestinaux sont plongés dans de I’eau, tamisés
puis rincés plusieurs fois. Les parasites sont ensuite identifiés a la loupe binoculaire ou a I’ ceil
nu, puis ils sont placés dans leur pilulier lavé et rempli de formol.

1.6.2  Technique coproscopique

Le protocole détaillé figure en annexe 6.

» Un examen macroscopique est d’abord réalis€ par observation a I’eil nu pour
rechercher les parasites entiers (ascaridés et ankylostomes notamment) et les morceaux de
parasites (segments ovigeres de cestodes).

> Puis on effectue un examen microscopique qualitatif aprés tamisage, centrifugation
et dilution du culot dans une solution de haute densité (iodo-mercurate de potassium de
densité 1,44 en 1998 et en 2006; ou sulfate de magnésium a 35 % de densité 1,28 en 2001).

Cet examen consiste 2 lire la lame au grossissement 10 x 10 pour la détection, puis a
passer & 40 x 10 pour I'identification des éléments parasitaires. Si le résultat est négatif
(absence d’éléments parasitaires) ou inférieur a 10 €léments parasitaires, il n’est pas
nécessaire de continuer.

» Enfin, on réalise un examen microscopique quantitatif a 1’aide d’une cellule de Mac
master.
> Artéfacts et pseudo parasites : des petites bulles, des poils et des éléments végétaux

génent la lecture des lames. Les pseudo-parasites interférent dans les lectures : en effet,
lorsque les chats ingérent leurs proies, ils ingérent également leurs parasites. Ainsi des
parasites de petits ruminants (comme les chevreuils) peuvent se retrouver dans les
coproscopies (Moniezia, Opistorchiidés). Des ectoparasites sont également présents dans les
feces de chats sauvages, comme les Demodex, les chats les ingérant lors de leur toilette. Enfin,
les cristaux de iodo-mercurate de potassium et la graisse peuvent également interférer dans les
lectures. La méthode de Telemann-Rivas permet d’éliminer les graisses lorsque 1'analyse
coproscopique est impossible.
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1.6.3  Qualités de la coproscopie

Certains parasitent excrétent de fagon intermittente leurs ceufs. D’autres le font de
facon permanente, mais avec une intensité variable dans le temps. Un prélévement de feces a
un instant donné peut donc donner un résultat négatif, alors que le parasite est présent et apte
a se reproduire.

D’autre part, I’examen coproscopique repose sur un échantillonnage : seuls cing
grammes de féces sont examinés. Or, méme si les féces sont bien homogénéisées, les parasites
peuvent étre distribués de fagon non homogene. Le résultat de la coproscopie peut conduire a
sous-estimer (ou au contraire a surestimer) 1’infestation parasitaire.

Ces biais sont les mémes que le chat soit infecté par le FeLV ou non ; ils ne vont donc
pas influencer notre analyse de ’effet du virus de la leucose sur le parasitisme digestif.
Néanmoins, ces biais diminuent la sensibilité de la coproscopie.

1.7 Traitement des données

L’analyse statistique des données est effectuée grace au logiciel Microsoft® Excel et
grice au logiciel R [54].

L’intervalle de confiance d’une proportion p, est calculé a I'aide de la formule
suivante : IC = po +/- €4 V(Do qo /)
Avec : IC = Intervalle de confiance,

gq = écart-réduit correspondant au risque « (g4 = 1.96 pour a.= 5 %),
po = pourcentage observé sur I’échantillon,
go = complément a 1 de p,,
n = nombre d’unités dans I’échantillon.

Ici, nous avons choisi a = 5 % afin d’obtenir ’intervalle de confiance a 95 %.

Nous utiliserons le calcul d’odds ratio afin d’estimer la force de 1’association entre un
facteur et une maladie [97]. L odds ratio (OR) et son intervalle de confiance (IC) a 95 % se
calculent de la fagon suivante :

Tableau IV : Effectifs dans une étude cas/témoins

Cas (malades) Témoins (indemnes)
Exposés a un facteur A B
Non exposés a ce facteur C D

OR = (AD) / (BC)
IC 295 % = In (OR) +/- 1.96 N(1/A + 1/B + 1/C + 1/D)

Pour la comparaison de deux fréquences observées sur deux séries indépendantes, le
test du khi2 sera utilisé lorsque les conditions d’utilisation seront vérifiées, c’est-a-dire
lorsque les effectifs théoriques seront supérieurs a 5. L’hypothese nulle Ho de ce test est que
les deux fréquences sont égales. Si la valeur de khi2 observée est inférieure 2 la valeur du
khi2 théorique, on accepte I’hypothése nulle. Dans le cas contraire, on rejette I’hypothese
nulle.
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Afin de savoir si les chats infectés par le FelLV sont plus fréquemment porteurs ou
excréteurs de parasites, nous allons effectuer une analyse multivariée, afin de prendre en
compte simultanément plusieurs variables : le statut leucose, la sous-espece, le sexe et I’age.
En effet, ces variables sont connues pour &étre des facteurs de risque des infestations
parasitaires.

Pour cela, nous aurons recours & la régression logistique, qui permet d’explorer les
associations de plusieurs variables indépendantes avec une variable dépendante, et d’identifier
celles qui décrivent le mieux cette variable dépendante [15]. Nous allons effectuer une
démarche ascendante. Nous essaierons plusieurs modeles, en introduisant les variables une
par une. Puis nous choisirons le modele offrant le meilleur compromis entre un bon
ajustement au modgle et un faible nombre de paramétres, grace au critere d’ Akaike (le modele
le plus approprié ayant le critere d’ Akaike le plus faible). Lorsque le modele le plus approprié
sera choisi, nous vérifierons qu’il differe significativement du modele dit « nul », pour lequel
aucune variable n’est prise en compte [26]. S’il ne diffeére pas significativement du modele
nul, alors aucune variable (statut leucose, sous-espece, sexe et dge) ne permettra de décrire la
fréquence de ’infestation (ou de I’excrétion) parasitaire.

Lorsque nous avons comparé des moyennes sur deux séries indépendantes, nous avons
d’abord utilisé le test de Shapiro-Wilk afin de vérifier les conditions d’utilisation des tests
paramétriques, c’est-a-dire de tester la normalité de chaque groupe. Nous avons utilisé les
logarithmes népériens et décimaux (du nombre de parasite + 1) afin d’essayer d’obtenir une
distribution normale.

Lorsque la distribution n’était pas normale, nous avons utilisé le test non paramétrique
de Mann-Whitney-Wilcoxon, dit « de la somme des rangs ».

2. Résultats
2.1 Sélection des individus entrant dans l’étude et structure de

I’échantillon

La base de données comprend 535 chats.

* Nombre de chats autopsiés :

183 chats n’ont pas été autopsiés pour différentes raisons :
- certains cadavres n’étaient pas trouvés entiers, souvent seul le crine a €t€ retrouve.
- d’autres étaient en trés mauvais état de conservation.
- certains chats ont ét€ récoltés avant que le protocole d’autopsie ne soit mis en place.

352 chats seulement ont donc €té autopsiés.
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. Détermination de la sous-espéce :

La détermination de la sous-espéce a partir de criteres morphologiques a donné les
résultats suivants : parmi les 535 chats, 40 sont de type domestique, 245 de type forestier, 15
de type intermédiaire, et I’espéce n’a pas été déterminée pour 235 individus. Dans la suite de
I’analyse, les chats de type intermédiaire seront réunis avec les chats de type indéterminé.

. Nombre de chats pour lesquels la recherche du FeLV a été effectuée :

La recherche du FIV et du FelLV a été effectuée pour 254 chats uniquement.

En effet les prélévements de sang étaient parfois impossibles selon Détat de
conservation du cadavre, ou parfois insuffisants pour permettre a la fois la recherche de la
toxoplasmose et celle des rétrovirus félins.

Parmi ces 254 chats, 16 sont de type domestique, 99 de type forestier, 7 de type
intermédiaire et 132 de type indéterminé.

. Structure de I’échantillon constitué des chats chez lesquels la recherche
du FelV a été effectuée :

Tableau V : structure du groupe des chats pour lesquels la recherche des rétrovirus félins a été effectuée
en fonction de I’age et du sexe.

Femelles Males Sexe indéterminé Totaux
Juvéniles 21 26 0 47
Adultes 77 110 3 190
Age indéterminé 8 6 3 17
Totaux 106 142 6 254

Notre échantillon comprend plus de miles que de femelles (ratio de 1.4) et plus
d’adultes que de juvéniles (ratio de 4,0).

Ceci est certainement lié & la maniére dont a été constitué 1’échantillon. En effet, la
majorité des individus a été collectée suite & un accident de la route. Il s’agit donc
essentiellement d’animaux dits « disperseurs » (méles adultes) 4 la recherche d’un territoire.

Or, nous avons déja vu que les communautés parasitaires se modifient
quantitativement et qualitativement au cours de la vie des hotes. Notre échantillon comportant
plus d’adultes que de jeunes, nous surestimons donc peut-étre 1’abondance et la diversité
parasitaire. De méme, nous surestimons peut-étre la prévalence de I’infection par le FeLV, le
risque d’étre exposé au virus augmentant avec 1’age.

Cependant, ceci ne biaisera pas notre étude du parasitisme digestif selon le statut
FelLV.
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. Répartition géographique des individus :

www.higt-geo.com

g 100G km
LS

+Chat de type forestier testé =Chat de type non forestier testé
«Chat de type forestier non testé - Chat de type non forestier non tésté

Figure 6 : répartition géographique de I’échantillon (524 chats, 11 chats sont exclus car leur origine
géographique est indéterminée) (fond de carte provenant du site www.hist-geo.com [86]). Les chats dits
« testés » sont ceux pour lesquels la recherche des rétrovirus a été effectuée, et les chats dits « non testés »
ceux pour lesquels la recherche des rétrovirus n’a pas été réalisée. Les chats « de type non forestier »
regroupent les chats de type domestique, de type intermédiaire et de type indéterminé.

La plupart des chats proviennent du quart Nord-Est et du centre de la France.

Tous les départements dont sont issus les chats de type forestier de notre échantillon
sont connus pour faire partie de ’aire de répartition du chat forestier. Notre carte est proche
de celle de F. Léger de 1997 (cf. paragraphe 3.1.2. de la premiére partie).



Les chats de notre échantillon ont été récoltés dans de nombreux départements
différents, et en des saisons différentes également. Or, I’étude de Delahay et ses collegues
montrent que 1’abondance en 7. taeniaformis trouvés chez un chat dépend de la région et de la
saison. De méme le nombre moyen de 7. cati hébergés par un chat dépend de la saison [32].
Ceci est probablement lié au niveau d’infestation rencontré chez les proies des chats, la
prévalence de certains parasites dépendant de la saison chez les rongeurs.

Notre étude patit donc certainement de biais liés a la saison et a la région d’origine,
ces biais étant les mémes pour les chats infectés par le FeLV et pour les chats non infectés.
Ceci n’affectera donc pas notre étude conjointe de I’infection par le FeLV et du parasitisme
digestif.

. Conclusion sur la sélection des individus entrant dans l'étude :

Il y a peu de chats pour lesquels toutes les données (résultats de I’autopsie,
détermination de la sous-espéce, recherche du FeLV) sont disponibles.

Nous allons donc travailler en deux temps. Tout d’abord, nous effectuerons des
analyses univariées, sur tous les effectifs disponibles, afin de tester I'influence de différentes
variables (sexe, dge, sous-espéce, ...). Puis nous réaliserons une analyse multivarié€e, sur des
effectifs plus réduits, afin de prendre en compte simultanément plusieurs variables.

2.2 Résultats de la recherche du virus de la leucose et analyse
univariée de ces résultats

Dans le groupe des 254 chats testés, 61 chats portent des antigénes du Fel.V, ce qui
correspond a une prévalence de 24,0 % (intervalle de confiance a 95 % : 18,8 2 29,3 %).3

14 chats (6 % de I’ensemble des tests) ont eu un résultat non interprétable : soit par
perte d’information, soit parce que le résultat était parfois douteux de telle sorte qu’on ne
pouvait savoir si la réaction était positive ou non.

Ces résultats sont détaillés dans le tableau suivant.

Tableau VI : résultats de la recherche de Pantigéne p27 du FeLV en fonction de la sous-espéce des chats.

Résultat non

Type de chats Résultat positif Résultat négatif interprétable Totaux
Forestier 25 66 8 99
Domestique 3 12 1 16
Intermédiaire 1 5 1 7
Indéterminé 32 96 4 132
Totaux 61 179 14 254

Remarque : un seul chat a eu a la fois des résultats positifs en FIV et en FeLV : c’est le
chat Fs45A, méile adulte originaire du Loiret, dont on ne connait pas la sous-espece. Le statut
vis-a-vis du FIV et I’éventuelle immunodéficience concomitante induite par ce virus ne seront
donc pas pris en compte dans notre étude.

? Nous appellerons les chats pour lesquels le résultat du test FeLV est positif « infectés par le FeLV » ou
« porteurs du virus de la leucose ; tandis que les chats pour lesquels la réponse au test FeL.V est négative « non
infectés par le FeLV » ou « non porteurs du virus de la leucose ».
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Notre analyse constituera par la suite & comparer le parasitisme des chats infectés par
le FeLLV avec celui des individus non infectés. Nous allons donc comparer ces deux groupes
de chats, afin de savoir si les facteurs sous-espece, sexe et dge les différencient.

. Effet de la sous-espéce :

Tableau VII : table de contingence présentant les résultats du test leucose en fonction de la sous-espéce.

Résultat positif Résultat négatif
Chat de type forestier 25 66
Chat de type domestique 3 12

106 chats ont été a la fois testés pour le FeLV, et a la fois typés forestiers ou
domestiques.

Les chats de type forestier semblent plus touchés par le virus de la leucose que les
chats de type domestique. En effet, 27,5 % des chats de type forestier sont positifs (intervalle
de confiance : 18,3 a4 36,6 %), contre 20,0 % des chats de type domestique.

L’odds ratio vaut 1,51 et son intervalle de confiance a 95 % est : [0,39 ; 5 ,82]. Cette
différence de prévalence selon la sous-espece n’est donc pas significative.

. Effet du sexe :
Etudions les résultats de la recherche du FeLLV en fonction du sexe des chats :

Tableau VIII : table de contingence représentant les résultats du test leucose en fonction du sexe.

Résultat positif Résultat négatif
Femelles 20 81
Miles 39 94

Nous constatons que 19,8 % des femelles ont une réaction positive vis-a-vis de la
leucose, contre 29,3 % des méles.

L’ odds ratio vaut 0.59 ; et son intervalle de confiance 4 95 % est : [0,32; 1.10]. Cette
différence de prévalence selon le sexe n’est donc pas significative.

. Effet de I’age :
La détermination de 1’Age n’a pas €té possible pour 17 chats. Chez les individus dont

I’age est connu, le résultat de la recherche du virus de la leucose est indisponible pour 12
d’entre eux (quatre juvéniles et huit adultes). L’analyse ne porte donc que sur 225 individus.

Les adultes sont plus touchés par le virus de la leucose que les juvéniles. 27,5 % des
tests leucose effectués chez les chats adultes sont positifs, contre 16,3 % chez les juvéniles.

Tableau IX : table de contingence présentant les résultats du test leucose en fonction de ’age.

Test leucose positif Test leucose négatif
Adultes 50 132
Juvéniles 7 36

Ce tableau permet le calcul de 1’odds ratio : il vaut 1,95 ; et son intervalle de confiance
295 %est:[081;4,67].

Cette différence de prévalence selon 1’4ge n’est donc pas significative.
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2.3 Test de l'effet immunosuppresseur du virus de la leucose

Afin de tester ’effet immunosuppresseur du virus de la leucose, nous allons tester si
les chats séropositifs pour la toxoplasmose et infectés par le FeLV ont en moyenne un taux
d’anticorps anti-toxoplasmes plus bas que les chats s€ropositifs pour la toxoplasmose et non
infectés. Testons donc au préalable si le taux moyen d’anticorps anti-toxoplasmes des chats
séropositifs pour la toxoplasmose dépend des facteurs sexe, age et sous-espéce, afin de savoir
si nous aurons 4 prendre en compte ces facteurs dans la suite de notre analyse.

231  Analyse univariée du taux moyen d’anticorps anti-toxoplasmes en
fonction de la sous-espéce, de 1'dge et du sexe.
Tableau X : analyse du taux moyen d’anticorps anti-toxoplasmes chez les chats séropositifs pour la

toxoplasmose en fonction de la sous-espéce, de I’age et du sexe ; résultats du test de comparaison de Mann-
Whitney-Wilcoxon. NS = Différence non significative.

Effet de la sous-espece Effet du sexe Effet de ’age
Chats de: type Chats de. type Femelles Miles Adultes Juvéniles
domestique forestier

Effectifs 8 45 26 29 39 14
Taux moyen 1758 92 1048 115 421 127
d’anticorps

Test de Différean (s)iﬁggﬂcative NS NS
comparaison (\I’V " 5053) (p =096 W = 380) (p =097 W =275)

Parmi les individus séropositifs pour la toxoplasmose, les chats de type domestique
portent un taux moyen d’anticorps significativement plus élevé que celui des chats de type
forestier (p = 0,003, cf. tableau XII).

2.3.2 Test de l'effet du virus de la leucose sur le taux d’anticorps anti-
toxoplasmes chez les chats séropositifs pour la toxoplasmose

Tableau X1 : test de ’effet du virus de la leucose sur le taux d’anticorps anti-toxoplasmes parmi
I’ensemble des chats séropositifs pour la toxoplasmose, puis parmi les chats de type domestique et de type
forestier séropositifs pour la toxoplasmose ; résultats du test de comparaison Mann-Whitney-Wilcoxon.
NS = Différence non significative.

Parmi ’ensemble des  Chez les chats de type  Chez les chats de type

chats domestique forestier
Chats Chats non Chats Chats non Chats Chats non
infectés infectés infectés infectés infectés infectés

Effectifs I 42 2 6 9 34
Taux moyen 63 709 72 2320 62 102
d’anticorps

Test de NS NS NS
comparaison (W=280;p=0,27) (p=0,09;W=11,5) (p=0,72; W =165)

Les chats infectés par le virus de la leucose possédent un taux d’anticorps moyen
inférieur a celui des chats non infectés. Cette différence suggere que la production d’anticorps
est altérée chez les chats porteurs du virus de la leucose. Pourtant, cette différence n’est pas
significative (cf. tableau XI).
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Testons & présent si les chats infectés par le FeLV sont en moins bon ¢tat
d’engraissement que les chats non infectés, ce qui pourrait constituer une preuve indirecte de
I’effet immunosuppresseur du virus.

2.3.3  Ftat d’engraissement et infection par le FeLV
L’état d’engraissement et le résultat du test FeL'V sont connus pour 146 chats.

Tableau XII : état d’engraissement et résultats du test FeLV.

Réponse au test Réponse au test

FeLV positive FeL.V négative Totaux
Mauvais état d'engraissement 11 21 32
Moyen et bon état d'engraissement 23 91 114
Totaux 34 112 146

32,3 % des chats infectés par le FeLV (11/34) et 18,8 % des chats non infectés par ce
virus (21/112) sont en mauvais état d’engraissement.
L’odds ratio vaut 2,07 et son intervalle de confiance est [0,88 ; 4,90]. Cette différence

n’est donc pas significative.
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2.4 Résultats des recherches parasitaires et analyse univariée de
'effet de facteurs de risque (ge, sexe et sous-espéce) sur le
parasitisme

2.4.1 Résultats des recherches parasitaires digestives

Notre travail a constitué 2 rassembler les données d’A. Sager, de D. Leple et de M.
Gharbi [44, 63, 88], afin de constituer un lot de 136 individus. Nous avons pu obtenir le
dénombrement des parasites pour 106 d’entre eux.

Chez 13 individus, les coccidies n’ont pas pu étre différenciées entre elles. Chez quatre
individus, le dénombrement des especes parasitaires n’était pas réalisable, car il y avait trop
de débris, ou pas assez de mati¢res fécales.

Tableau XIII ; résultats des prélevements intestinaux et des examens coproscopiques (données de 1998,
2001 et 2006).*

Parasite Nombre de chats porteurs  Fréquence
Toxocara cati (adultes) 80/115 69,6 %
Taenia taeniaformis (adultes) 70/ 136 51,5 %
Toxocara cati (ceufs) 687106 64,2 %
Capillaria putorii (ceufs) 36/ 106 34,0 %
Capillaria aerophila (ceufs) 9/ 106 8,5 %
Isospora felis (Kystes) 37106 2,8 %
Isospora rivolta (Kystes) 30/ 106 28,3 %
Toxoplasmatinés (kystes) 6/106 5,7 %
Taenidés (ceufs)’ 11/106 10,4 %
Ankylostoma tubaeformae (ceufs et adultes) 5/106 4,7 %
Spirura rytipleurites (ceufs) 1/ 106 0,9 %
Aerulostrongylus (larves) 3/106 2,8 %
Opistorchiidés (ceufs) 3/106 2,8 %

2.4.2  Analyse univariée du parasitisme en fonction du sexe, de 1'dge et de
la sous-espéce

2.4.2.1 Influence du sexe, de 'dge et de la sous-espéce sur la fréquence
d’infestation ou d’excrétion parasitaire

Le détail de I’analyse figure dans le tableau suivant :

* Les effectifs des chats excréteurs d’J. felis, de Toxoplasmatinés, d’A. tubaeformae, de Spirura
rytipleurites, d’Aerulostrongylus et d’Opistorchiidés étant trop faibles, nous exclurons ces parasites de notre
travail, sauf lors de I’analyse de la diversité parasitaire.

3 Ces ceufs appartiennent i des parasites du genre Taenia (T. taeniaformis, T. pisiformis, T. hydatigena,
T. ovis) ou du genre Echinococcus (E. multilocularis, E. granulosus) (cf. paragraphe 3.2. de la premiére partie).
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Les juvéniles semblent globalement plus fréquemment porteurs et excréteurs de
parasites que les adultes (sauf pour les ceufs de Taenidés). Cependant, cette différence de
prévalence selon I’dge n’est significative pour aucun des parasites (cf. tableau XIV).

I effet du sexe est trés variable. Les femelles portent et excrétent quatre espéces de
parasites plus souvent que les males. La proportion de femelles excrétant des ceufs de
Taenidés est significativement plus €levée que celle observée chez les males (cf. tableau XVI,
OR =6,43 et IC=1[1,30; 31,8]).

Enfin, on constate que I’effet de la sous-espéce est trés variable également. Une seule
différence de prévalence selon la sous-espéce est significative, pour les kystes d’'Isospora
rivolta (p = 0,001, cf. tableau XIV). En effet, aucun chat de type domestique (0/12) n’excrete
ce parasite, alors que 50,9 % des chats de type forestier I'excrétent (29/57).

En conclusion, cette analyse univariée a montré que le sexe est une variable expliquant
la fréquence de chats excréteurs de Taenidés, et que la sous-espéce est une variable expliquant
la fréquence de chats excréteurs d’1. rivolta.

Nous effectuerons donc une analyse multivariée prenant en compte le sexe, la sous-
espece, (I’age) et le statut FeLV, lorsque nous étudierons I’influence de 'infection par le
FeLV sur la fréquence de chats porteurs ou excréteurs de parasites.

Penchons nous maintenant sur 1’influence du sexe, de ’age et de la sous-espéce sur le
nombre moyen de parasites portés ou excrétés par les chats.

2.4.2.2 Test de DUeffet du sexe, de ’dge et de la sous-espéce sur le nombre
moyen de parasites portés ou excrétés par les chats

Les détails de cette analyse figurent dans le tableau suivant.

L’effet de 1’Age est variable selon le parasite étudié. Les juvéniles portent un plus
grand nombre d’adultes de 7. cati et d’adultes de T. taeniaformis, et excrétent plus d’ceufs de
T. cati. Au contraire, ils excrétent moins d’ceufs de Capillaria sp., de kystes d’I. rivolia et
d’ceufs de Taenidés.

La différence de nombre moyen de parasites portés ou excrétés selon ’dge est
significative pour un seul parasite : 7. cati adultes (p = 0,01). Les chats juvéniles portent
environ 1,8 fois plus d’adultes de T. cati que les chats adultes.

L’effet du sexe est également trés variable selon le parasite considéré. Retenons que
les chattes portent significativement plus d’adultes de 7. taeniaformis que les chats (environ
2,5 fois plus) (p = 0,009).

Enfin, les chats de type domestique portent ou excrétent globalement un plus petit
nombre de parasites que les chats de type forestier. Aucune différence de prévalence selon la
sous-espece n’est significative.

Dans notre analyse conjointe du statut FeLV et du nombre moyen de parasites portés
ou excrétés, il nous faudra donc prendre en compte 1’age pour T. cati (adultes), et le sexe pour
T. taeniaformis (adultes).
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2.4.2.3 La diversité parasitaire dépend-t-elle du sexe, de I’dge ou de la sous-
espece de I’hote ?

Pour étudier la diversité parasitaire, nous avons utilisé ’indice de Shanon, défini
comme I = valeur absolue de la somme de [pi * In (pi)], avec pi = fréquence d’une espece
parasitaire [80]. Lorsqu’un individu n’est parasité que par une seule espece parasitaire,
I’indice de Shanon vaut zéro. L’index de diversité parasitaire angmente lorsque la richesse en
espéce parasitaire augmente. Il atteint une valeur maximale lorsque toutes les espeéces
parasitaires sont représentées de fagon égale dans la communauté [30].

Voici les résultats de 1’analyse de I’effet du sexe, de 1’4ge et de la sous-espece sur la
diversité parasitaire :
Tableau XVI : valeur moyenne de I’indice de Shanon (I) en fonction du sexe, de ’age et de la sous-espece ;

et résultats du test de comparaison de cette valeur moyenne en fonction de ces trois facteurs (test de
Mann-Whitney-Wilcoxon). NS = Différence non significative.

Effet du sexe Effet de I’age Effet de la sous-espéce
Femelles Mailes Adultes Juvéniles Chats d% type  Chats de. type
domestique forestier
Effectif 43 54 71 23 13 68
Yaleur
moyenne 0,359 0,356 0,372 0,328 0,273 0,359
De I
Résultats du NS NS NS
comparaison (p=0.85) (p=095) (p=045)

L’indice de Shanon moyen des femelles n’est pas significativement différent de celui
des males, de méme que celui des adultes n’est pas significativement différent de celui des
juvéniles.

L’indice de Shanon moyen des chats de type forestier est plus élevé que celui des
chats de type domestique, mais cette différence n’est pas significative.

En conclusion, I’espéce, I’age et la sous-espéce ne seront pas des facteurs a prendre en
compte lors de I’analyse de la diversité parasitaire en fonction du statut FeL.V.

Nous allons maintenant analyser nos résultats afin de répondre aux questions au centre
de notre travail : les chats infectés par le FeLV sont-ils plus fréquemment porteurs ou
excréteurs de parasites, le sont-ils en plus grand nombre, et ont-ils une diversit€ parasitaire
différente de celle des individus non infectés par le FeLV 7
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2.5 Etude du parasitisme selon le statut FeLV des individus

2.5.1 L’infection par le FeLV est-elle un facteur favorisant I'infestation
parasitaire ?

Le test du virus de la leucose et la recherche de parasites digestifs (ou a excrétion
fécale) ont été réalisés conjointement pour 86 individus.

Tableau XVII : infestation parasitaire digestive et excrétion fécale de parasites en fonction du statut
FeLV ; odds ratio et intervalle de confiance 4 95 % de I’odds ratio. OR = Odds ratio, IC = Intervalle de
confiance a 95 %.

Chats infectés inf(':elcl:;: n;:le Odds ratio et son
par le FeLLV FeLl\)f intervalle de confiance
Toxocara cati Présent 13 32 OR=1,38
(adultes) Absent 5 17 IC=[0,42;4,53]
Toxocara cati Présent 13 42 OR =0,98
(ceufs) Absent 6 19 IC=1[0,32;2,97]
Capillaria putorii ~ Présent 7 21 OR=1,17
(ceufs) Absent 12 42 IC =1[0,40 ; 3,40]
Capillaria aerophila Présent 3 6 OR=1,78
Isospora felis Présent 1 2 OR = 1,74
(kystes) Absent 17 59 IC =10,15; 20,32]
Isospora rivolta Présent 5 21 OR = 0,66
{(kystes) Absent 13 36 IC =[0,21;2,11]
Toxoplasmatinés  Présent 2 3 OR =2,33
(kystes) Absent 16 56 IC =[0,36; 15,20]
Taenidés Présent 5 5 OR =4,46
(ceufs) Absent 13 58 IC =[1,12; 17,7]
Taenia taeniaformis _Présent 10 27 OR = 1,41
(adultes) Absent 10 38 IC =[0,51; 3,85]
Ankylostoma Présent 3 2 OR = 5,65
tubaeformae Absent 17 64 IC =[0,87 ; 36,55]

Les odds ratio ont été calculés pour chaque parasite (cf. détails dans le tableau suivant
XXIID). Is sont supérieurs & 1 dans huit cas sur dix : ainsi il vaut 1,17 pour les ceufs de C.
putorii, 1,38 pour T. cati adultes, 1,41 pour T. raeniaformis adultes, 1,74 pour les kystes d'[.
felis, 1,78 pour les ceufs de C. aerophila, 2,33 pour les kystes de Toxoplasmatinés, 4,46 pour
les ceufs de Taenidés ; et 5,65 pour A. tubaeformae.
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Nous avons effectué pour chaque parasite une analyse multivariée, c’est-a-dire une
régression logistique, afin de prendre en compte simultanément plusieurs variables :
I’infection par le FelLV, I’4ge, le sexe et la sous-espece.

Tableau XVIII : Résultats de la régression logistique pour chaque parasite : modéle le plus approprié,

c’est-a-dire ayant le critére d’ Akaike le plus faible ; et résultats du test de comparaison de ce modéele avec
le modgle dit « nul », pour lequel aucune variable n’est prise en compte.

Valeur du Résultats du test de
Parasite Modéle le plus approprié critére comparaison avec le
d’Akaike modele nul
T. cati (adultes)  Une seule variable : I"ge 86,56 p=095
T. cati (ceufs) Une seule variable : le 80,29 p=0,19
sexe
C. putorii (@ufs) O SoIe variable e 93,79 p =046
C. aerophila Une seule variable : la 56.21 p =042
(eeufs) leucose
, Une seule variable : la _
I felis (kystes) sous-espace 26,94 p=0,26
L rivolia (kystes) ~ Un¢ Scule variable: a 92,94 p = 0,00015
sous-espece
Toxoplasmatinés Une seule variable : le ~
(kystes) FeLV 37,93 p=0.36l
‘1z Une seule variable : le _
Taenidés (ceufs) FelV 60,2 p = 0,037
T. taeniaformis  Deux variables : le sexe et 120.3 p = 0,07 pour le sexe
(adultes) le FelLV ’ p = 0,55 pour le FeLV

Deux variables : le FeLV p = 0,068 pour le FeLV

A. tubaeformae et le sexe 35,43 p = 0,02 pour le sexe

Ces régressions logistiques montrent qu’aucun modele prenant en compte une ou
plusieurs des variables testées n’est approprié pour I’étude de I’infestation par 7. cati adulte,
et par T. taeniaformis, et pour ’étude de I’excrétion des ceufs de T. cati, de C. putorii et de C.
aerophila, et des kystes d’I. felis et de Toxoplasmatinés.

La fréquence de I'infestation par T. cati adultes et par T. faeniaformis, ainsi que la
fréquence de I’excrétion des ceufs de 7. cati, des eeufs de C. putorii ne dépendent donc pas de
Vinfection par le FeLV, tout comme l’indiquaient les odds ratio et leurs intervalles de
confiance.

La régression logistique montre que le modele le plus appropri€é pour 1’étude de
I’excrétion des kystes d’L rivolta admet pour variable explicative la sous-espece (p =
0,00015) ; ce résultat confirme donc celui que nous avions obtenu par analyse univariée.

Elle indique également que le modele le plus approprié pour I’étude de I’infestation
par A. fubaeformae admet le FeLLV et le sexe pour variables explicatives, et que le sexe a un
effet significatif sur I’infestation par ce parasite (p = 0,02).

Enfin, la régression logistique montre que la seule variable explicative pour I’étude de
I’excrétion des ccufs de Taenidés est le statut leucose (p = 0,037). Ceci confirme le résultat
donné par 1’odds ratio (OR = 4,46 ; IC = [1,12; 17,7]). Les chats infectés par le FelLV sont
donc significativement plus fréquemment excréteurs d’ccufs de Taenidés.
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252 Les chats infectés par le FeLV portent-ils ou excrétent-ils en
moyenne un nombre plus élevé de parasites que les chats FeLV non

infectés par ce virus ?

Cette étude est réalisée chez les 86 chats pour lesquels la recherche parasitaire et le test
FIV/FeLV ont été réalisés. Le résultat de la recherche du FeLV est négatif pour 66 de ces
individus, et positif pour 20 chats.

Pour chaque parasite, nous avons calculé le nombre moyen de parasites excrétés ou
portés par les chats porteurs ou excréteurs de ce parasite selon le statut FeLV.

Tableau XIX : comparaison du nombre moyen des parasites chez les chats infectés par le FeLV (FeL.V4)
et chez les chats non infectés par le FeLV (FeLV-).

Nombre moyen de parasites chez les chats Reil(;llﬁlta?;ig:)s; de
Parasite infectés par le FeLV (notés FeL'V+) et chez P .
les chats non infectés par le FeLLV (Fel.V-) (test de Mann-Whitney-
ectes p Wilcoxon ou ANOVA 2)
Chez les juvéniles : corg . .
3 chats FeLV + : en moyenne 38 parasites lefel('eni:eor}%n %lvgr_ugl)c ative
8 chats FelLV - : en moyenne 27 parasites p=" ~
T. cati 0 Chez. les adultes : : Différence significative :
(adultes) 10 chats FeLV + : en moyenne 33 parasites p = 0,018 (W = 57,5)
24 chats FeLV - : en moyenne 11 parasites ’ ’
Dans I'ensemble des chats : coos - .
) . Différence significative
13 chats FeLV+ : en moyenne 34 parasites. = 0,018 (W = 113)
32 chats FeLLV- : en moyennel5 parasites. P="5 -
T. cati 13 chats FeLV+ : en moyennel224 parasites.  Différence non significative
(ceufs) 44 chats FeL'V- : en moyenne 958 parasites. (p=0,18 W=215)
Capillaria 7 7 chats FeLV+ : en moyenne 329 parasites. Différence non significative
(ceufs) 21 chats FeLV- : en moyenne 958 parasites. (p=0,82 W =69)
I rivolta 5 chats FeLLV+ : en moyenne 294 parasites. Différence non significative
(kystes) 22 chats FeLV- : en moyenne 541 parasites. (p=0,38 W =40,5)
Taenidés 5 chats FeLV+ : en moyenne140 parasites. Différence non significative
(ceufs) 5 chats FeLV- : en moyenne 21 parasites. (p=0,43 W =450,5)
Chez les males - . Différence significative :
8 chats FelLV + : en moyenne 7 parasites = 0,035 (W = 34.,5)
8 chats FeLV - : en moyenne 3 parasites p="5% T
T. taenia- Chez les femelles : Différence non significative
Jormis 2 chattes FeLV + : en moyenne 22 parasites (p=0,13 Wg— 2.5)
(adultes) 10 chattes FeLV - : en moyenne 10 parasites p="5 -

10 chats FeLV+ : en moyenne 10 parasites.
27 chats FeLV- : en moyenne 6 parasites.

Différence significative
p =0,047 (W = 68,5)

" Les ceufs de Capillaria putorii et de Capillaria aerophila ont été dénombrés ensemble.
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Les chats infectés par le FeL'V portent un nombre plus élevé de T. cati adultes (environ
2,3 fois plus), et d’adultes de Taenia taeniaformis (1,7 fois plus) que les chats non infectés par
le FeLV. De plus, ils excrétent un nombre plus important d’ceufs de T. cati (1,3 fois plus), et
d’ceufs de Taenidés (6,7 fois plus).

Les chats infectés par le FeLV portent significativement plus d’adultes de 7. cati (p =
0,018) et d’adultes de T. taeniaformis (p = 0,047).

Ceci semble confirmé lorsque I’on regarde les distributions du nombre de parasite :

parmi les chats porteurs de T. cati parmi les chats porteurs de T. taeniaformis

—_—

| s —
1
'

35

25

20

In (nombre de parasites +1)
In (nombre de parasites +1)

15

10

'
'

'

)

I '
I I
—_— I

T T T T
negatif positif négatif positif

résultat du test Fel v résultat du test Fel.V

Figure 7 : boites & moustaches représentant le nombre de T. cafi adultes & gauche et de T. taeniaformis
adultes a droite chez les chats porteurs de ces parasites, en fonction du résultat du test FeLV,

La distribution du nombre de parasites ne semble pas la méme chez les chats infectés
par le FeLLV et chez les chats non infectés. Les chats portant un nombre €levé de parasites sont
en effet plus nombreux dans le groupe des individus infectés.

253 Les chats infectés par le FeLV ont-ils une diversité parasitaire
différente de celle des chats non infectés par ce virus ?

L’indice de Shanon vaut en moyenne 0,36 chez les chats non infectés par le FeLV et
0,40 chez les chats infectés par ce virus. Cette différence n’est pas significative (Test de
Mann-Whitney-Wilcoxon, p = 0,64, W = 653).
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3. Discussion

Remarque : une discussion 2 propos de la prévalence de I'infection par le FeLV dans
notre étude figure en annexe.

3.1 Estimation de l'immunodéficience induite par le virus de la
leucose

3.1.1 Test de I'effet du FeLV sur le taux d’anticorps anti-toxoplasmes chez
les chats séropositifs pour la toxoplasmose

Notre hypothese était que la production d’anticorps serait altérée chez les chats
infectés par le virus de la leucose. Pour tester cette hypothése, nous avons choisi de travailler
uniquement sur les chats séropositifs pour la toxoplasmose, c’est-a-dire sur les chats ayant
développé une réponse immunitaire humorale contre la toxoplasmose (cf. paragraphe 2.3.2.).

Nous avons constaté que les chats porteurs du virus de la leucose produisent en
moyenne moins d’anticorps anti-toxoplasmes que les chats non porteurs de ce virus, ¢’est-a-
dire que I’infection par le FeLV chez les chats de notre échantillon semble se traduire par une
baisse de la production des anticorps.

Notre hypothése semblait corroborée par les données de la bibliographie évoquées
dans notre partie bibliographique : la réponse humorale est en effet énormément perturbée lors
de la mise en place de I'immunodéficience li€e au FeLV [51, 73]. Martin-Sanchez et ses
collegues [70] ont obtenu des résultats similaires, en montrant une association négative entre
I’infection par le FeLV et la séropositivité pour Leishmania infantum. Ils ont suppos€, comme
nous, que la production d’anticorps dirigés contre le parasite était compromise par I'infection
par le FeLV. De plus, Lin et ses colldgues ont constaté que la réponse humorale contre la
toxoplasmose était altérée chez les chats porteurs du virus de I'immunodéficience féline [66].

Néanmoins, la différence de taux d’anticorps moyen constatée dans notre €tude selon
le statut FeLV n’est pas significative. Or, nos effectifs sont assez réduits. Il serait donc
intéressant de conduire la méme analyse sur des effectifs plus importants, afin de confirmer la
tendance que nous avons observée ici.

D’autre part, on peut s’ interroger sur la validité de notre hypothese de travail. En effet,
I’infection par le FIV, autre rétrovirus immunosuppresseur, est parfois associée a de hauts
titres en anticorps anti-toxoplasmes, témoins d’une probable toxoplasmose réactivée [24, 60].
Donc, si le méme mécanisme existe dans notre échantillon, certains chats infectés par le FeL.V
et séropositifs pour la toxoplasmose souffrent peut-tre d’une toxoplasmose réactivée, et
possédent peut-étre des titres en anti-corps €levés.

3.1.2  Etat d’engraissement et infection par le FeLV

Les chats infectés par le FeLV et en mauvais état d’engraissement sont plus nombreux
que les chats non infectés par ce virus et en mauvais état d’engraissement. Ceci peut étre
indirectement une preuve de 1’état d’immunodéficience. En effet, I’infection par une souche
de FeLV hautement immunosuppressive se caractérise notamment par un amaigrissement
progressif [75, 78).
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3.1.3 Conclusion:

Nous avons vu dans notre partiec matériel et méthode (paragraphe 1.5.3) que
I’interprétation du test FeLV était délicate, et qu’un seul résultat positif ne permettait pas de
conclure 2 une infection persistante par le virus.

Or, les chats infectés par le FeLV de notre échantillon sont en moins bonne condition
physique que les chats non infectés par ce virus. D’autre part, la production d’anticorps anti-
toxoplasmes a tendance 2 étre plus faible chez les chats séropositifs pour la toxoplasmose et
infectés par le FeLV, que chez les chats séropositifs pour la toxoplasmose et non infectés par
le FeLV.

Une majorité des chats infectés par le FeLV de notre échantillon pourraient donc étre
virémiques persistants, et souffrir d’immunodéficience induite par le rétrovirus.

Or, nous avons basé notre travail sur [’hypoth¢se selon laquelle [I'état
d’immunodéficience liée a ’infection par le FeLV avait un effet sur le parasitisme du chat.
Nous pouvons donc tester notre hypothese.

Discutons a présent de notre étude du parasitisme selon le statut FeLV des individus.

3.2 Discussion a propos de I'étude du parasitisme selon le statut
FeLV

3.2.1 Le statut FeLV est-il un facteur favorisant l'infestation ou 1’excrétion
parasitaire ?

Notre analyse montre 1’odds ratio est supérieur 4 1 pour huit parasites €tudiés sur dix.

Seule la présence d’ceufs de Taenidés est significativement li€e au statut FeL.V, avec
un odds ratio de 4,46 (IC 295 % =[1,12 ; 17,7]). Or, I’infection par le FeLV et la présence de
Taenia taeniaformis adultes ne sont pas statistiquement liées. Rappelons également que les
ceufs de Taenidés peuvent appartenir & plusieurs parasites appartenant aux genres Taenia et
Echinococcus.

Plusieurs hypothéses peuvent étre avancées pour expliquer que la présence d’ceufs de
Taenidés est significativement lie au statut FeLV :

- les chats infectés par le FeLV sont peut-étre plus sensibles aux Taenidés,

- les chats infectés par le FeLV sont peut-étre plus exposés aux Taenidés ; en effet, le
comportement alimentaire des chats est peut-&tre modifi€ lorsqu’ils sont porteurs du virus de
la leucose : affaiblis, ils attrapent peut-étre des proies débilitées, fortement parasitées ;

- un chat infecté par le FeLV constitue peut-étre un environnement plus favorable aux
Taenidés qui y produiraient peut-étre plus d’ceufs. En effet, on sait que les parasites effectuant
leur reproduction chez leur hote sont favorisés par une altération des mécanismes de défense.
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322 Les chats infectés par le FeLV portent-ils ou excretent-ils en
moyenne un nombre plus élevé de parasites que les chats non
infectés par le FeLV ?

Pour chaque parasite, nous avons travaillé au sein du groupe de chats porteurs ou
excréteurs de ce parasite.

Nous avons constaté que les chats infectés par le FeLV portent environ deux fois plus
d’adultes de T. cati et de T. taeniaformis que les chats non infectés par le FeLV. D’autre part,
ils excrétent plus d’ceufs de T. cati et d’ceufs de Taenidés. Certaines de ces différences de
nombre moyen de parasites selon le statut FeLV sont significatives. Ainsi, les chats infectés
par le FeLLV portent significativement plus d’adultes de T. cati (p = 0,008) et d’adultes de T.
taeniaformis (p = 0,47).

Nous pouvons donc supposer que lorsqu’un chat est porteur d’adultes de T. cati ou
d’adultes de T. taeniaformis, son infestation sera plus massive s’il est infecté par le virus de la
leucose.

Or ces deux parasitoses sont plutdt bénignes chez le chat adulte ; seuls les chatons
infestés de facon importante par 7. ca#i peuvent étre sujets 4 du ballonnement, a des douleurs
abdominales, de la malabsorption, ... [27]. Néanmoins, lors de parasitisme massif, T. cati et
T. taeniaformis peuvent étre responsables d’obstruction intestinale. On peut donc supposer
que le risque d’obstruction intestinale est plus grand lors d’infection par le FeLV, puisque
celle-ci semble favoriser une infestation plus massive.

On peut méme se demander si un parasitisme massif chez un hote affaibli par
I'infection par le FeLV ne pourrait pas entrainer les mémes troubles que ceux rencontrés chez
le chaton. En effet, la littérature rapporte que des helminthoses digestives normalement
bénignes peuvent entrainer des signes cliniques marqués chez les individus immunodéprimés
[74]. D’autre part, les helminthes ont des interactions avec le systéme immunitaire de 1'hote,
qui peuvent altérer la réponse immunitaire contre d’autres pathogénes (cf. premiere partie,
{74]). Un chat infecté par le FeLV, infesté par T. cati ou T. taemaformzs pourrait donc étre
plus sensible A d’autres infections qu’un chat non infecté par le FeLV®.

Penchons nous 2 présent sur I’analyse de la diversité parasitaire selon le statut FeL.V.

3.2.3  Diversité parasitaire et infection par le FeLV

Nous avons choisi d’utiliser un indice de diversité, car ¢’est un outil plus informatif
que I’indice de richesse parasitaire. Celui-ci, qui correspond au nombre d’espéces formant la
communauté parasitaire, est la mesure la plus simple possible. Cependant, elle ne reflete pas
I’abondance relative des différentes espéces. Les indices de diversité, eux, prennent en compte
la richesse parasitaire, et la contribution relative de chaque espéce & la communauté [80].

Nous avons constaté que 1’indice de Shanon chez les chats non infectés par le FeLV
est en moyenne inférieur & celui des chats infectés par le FeLV. Les chats non porteurs du
virus de la leucose semblent donc avoir une diversité parasitaire moindre que celle des chats
porteurs de ce virus. Néanmoins, cette différence n’est pas significative.

8 L’administration d’anti-helminthiques dont le spectre comprend T. cati et T.
taeniaformis devrait donc étre recommandée de fagon réguliere chez les chats porteurs du
virus de la leucose. A plus forte raison s’ils sont en contact avec des enfants, car J'ingestion
d’ceufs larvés ou de larves infestantes de T. cati peut étre a 1’origine de larva migrans.
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La composition de la communauté parasitaire ne semble donc pas affectée par
P’immunodéficience induite par le virus de la leucose.

Notons cependant que de nombreux facteurs pouvant potentiellement influencer la
diversité parasitaire digestive n’ont pas été pris en compie dans notre étude, comme
I’environnement de 1’héte et son comportement alimentaire [28, 67]. De plus, notre analyse
patit de la faiblesse des effectifs de chats porteurs de parasites.

Rappelons enfin que nous ne nous sommes intéress€s qu’aux parasites gastro-
intestinaux. Or ceux-ci sont moins exposés au systéme immunitaire que les parasites vivant
dans les tissus (parasites cardiaques, respiratoires et tissulaires) [74]. Une étude portant sur
ces parasites serait sans doute intéressante.
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Conclusion

Notre travail a pour objectif d’étudier 'influence de I"immunodéficience induite par
I’infection par le virus de la leucose féline (FeLV) sur le parasitisme digestif et & excrétion
fécale chez le chat. Nous tentons de répondre A trois questions : les chats infectés par le virus
de la leucose sont-ils plus fréquemment porteurs ou excréteurs de parasites digestifs ? Parmi
les chats chez lesquels on a détecté la présence d’un parasite donné, les chats infectés par le
FeLV portent-ils ou excrétent-ils un nombre plus élevé de ce parasite que les chats non
infectés par ce virus ? Et la diversité parasitaire chez les chats porteurs du virus de la leucose
est-elle différente de celle rencontrée chez les chats non porteurs de ce virus ?

Prés du quart des chats étudi€s sont infectés par le FeLV ; or la production d’anticorps
anti-toxoplasmes a tendance 2 étre inférieure chez les chats infectés qui, de plus, sont en
moins bon état d’engraissement. On peut en conclure que I'infection par le FeL.V induit une
immunodéficience. Nous constatons ensuite que la proportion de chats excrétant des ccufs de
Taenidés dans leurs feces est plus élevée chez les chats infectés que chez les chats non
infectés. De plus, les individus infectés et infestés par T. cati et de T. taeniaformis adultes
portent environ deux fois plus de parasites que les individus non infectés. Mais les chats
infectés n’ont pas une diversité parasitaire significativement différente de celle des chats non
infectés par le FeLV. L’immunodéficience induite par le FeLV semble donc bien avoir un
effet sur I’infestation par des parasites ; toutefois, elle n’affecte pas de fagon préférentielle

certaines espéces de ces parasites.

Pour compléter notre travail, il faudrait mettre en évidence I’immunodéficience induite
par le FeLV de fagon plus directe, a 'aide de tests immunologiques. La démonstration
gagnerait également 2 &tre étendue 4 d’autres types de parasites, tissulaires notamment. Enfin
tous les facteurs environnementaux influengant le risque d’infestation parasitaire (géographie,
habitat, saison...) devraient également &tre pris en compte. Néanmoins, cette étude des
interactions complexes entre micro et macroparasites chez leur hote naturel constitue un
exemple intéressant dans un domaine encore peu exploré.
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Annexe 1 : classification et structure des rétrovirus ;
épidémiologie et signes cliniques de I’infection par le FeLV

1. Classification [3]

Les rétrovirus sont définis par leur mode de réplication qui inclut une étape de
rétrotranscription de leur matériel génétique constitué de deux molécules d’ARN identiques
en ADN [12]. La famille des Refroviridae se divise en 2 sous-familles : les Orthoretrovirinae
et les Spumaretrovirinae.

Tableau XX : classification de la famille des Retroviridae (d’apres 'international committee on taxonomy
of viruses [3])

Sous-famille des Orthoretrovirinae

Genre Alpharetrovirus Avian leukosis virus

Genre Betaretrovirus Mouse mammary tumor virus
Murine leukemia virus
Feline leukemia virus

Genre Deltaretrovirus Bovine leukemia virus

Human immunodeficiency virus

Feline immunodeficiency virus

Genre Gammaretrovirus

Genre Lentivirus

Genre Epsilonretrovirus Walleye dermal sarcoma virus
Sous-famille des Spumaretrovirinae
Genre Spumavirus Simian foamy virus

Le virus leucémogéne félin ou FeLV (Feline Leukemia Virus) appartient au genre des
Gammaretrovirus.

2. Structure des rétrovirus [47, 51, 98]

Les rétrovirus sont des virus enveloppés. Leur enveloppe lipidique posséde une
glycoprotéine de surface (gp70 du FeLV) responsable de !’interaction avec le récepteur
cellulaire et cible des anticorps neutralisants.

Quatre génes principaux constituent le génome rétroviral :

- le géne pro, codant pour la protéase,

- le géne pol codant pour la réverse transcriptase et I’intégrase,

- le gene env, qui code pour les glycoprotéines d’enveloppe. Ce gene subit de
nombreuses mutations et recombinaisons pendant la réplication, si bien que de
multiples souches de virus possédant un génotype différent coexistent chez un méme
hote infecté. Les anticorps neutralisants ne peuvent donc pas reconnaitre toutes les
souches virales circulant.

- le géne gag qui code pour les protéines de capside (p27 du FeLV). Ce géne est bien
conservé entre les souches de FeLV et les souches de FIV. Le diagnostic de I’infection
par le FeLV utilise la mise en évidence de 1’antigéne p27.

Deux copies d’ADN du génome ribonucléique des rétrovirus sont créées grice a la
réverse transcriptase, puis sont assemblées par I’ADN polymérase. L’intégrase intervient
alors pour que les copies assemblées s’intégrent au sein du génome cellulaire. Ceci peut avoir
plusieurs conséquences :
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- la synthése des constituants viraux, et le bourgeonnement extracellulaire de particules
virales complétes infectantes,

- le maintien de I’infection a un état latent,

- une action pathogéne sur les cellules. Pour le Fel.V, cette action s’exerce uniquement
sur les cellules hématopoiétiques. L’intégration du génome viral au sein de la cellule
peut conduire a sa dégénérescence et sa nécrose, ou  sa transformation tumorale.

Des différences de glycoprotéine d’enveloppe, de pathogénicité et de tropisme
cellulaire in vivo permettent de distinguer trois sous-types de FeLV :

- le sous-type A, hautement conservé et infectieux, qui est présent dans 100 % des
isolats, et qui assure dans les conditions naturelles la transmission de chat a chat, ainsi
que I’induction de la virémie et I’infection latente,

- le sous-type B, issu de la recombinaison entre le FeLV A et les séquences Fel.V
endogénes de I’hdte, et le sous-type C, issu par mutations du sous-type A. Moins
pathogenes, ils ne sont pas présents dans tous les isolats, et ils potentialisent le pouvoir
pathogéne du sous-type A qu’ils accompagnent toujours.

De trés faibles variations génétiques entre plusieurs souches de FeLV peuvent
conduire & des différences majeures de pathogénicité.

3. Epidémiologie de I’infection par le FeL'V

Le FeLV est enzootique dans le monde entier.

La transmission du FeLV est horizontale. Il s’agit d’un virus moyennement contagieux
ne survivant pas dans le milieu extérieur. L’élimination du virus se fait principalement dans la
salive. La transmission s’effectue a la faveur d’un contact relativement étroit avec un chat
excréteur, comme lors du léchage et du toilettage. La cohabitation avec un chat infecté
augmente donc le risque d’infection [46]. La contamination de la nourriture et des gamelles
est un mode de transmission connu chez le chat domestique [56]. Enfin, la contamination par
morsure est considérée comme plus rare [42]. Le virus est également excrét€ dans une
moindre mesure dans les urines, les féces, les larmes et le lait.

La plupart des études montrent que les méles sont significativement plus infectés que
les femelles [65]. Cependant, le risque relatif est beaucoup plus faible que dans le cas du FIV
(E. Fromont a estimé un risque relatif moyen de 1,31 d’aprés une synthése d’une centaine
d’études [42]). Pourtant, d’autres études concluent sur ’absence de prédisposition sexuelle
[42]. C’est en réalité la structure des populations qui détermine 1I’exposition de chaque sexe.

L’effet de I'age est complexe. Plus les chats sont jeunes, plus ils sont sensibles aux
effets pathogénes de I’infection par le FeLV [46, 61]. Une résistance partielle a I'infection se
développe avec I’dge, méme si les adultes conservent une relative sensibilit€ a I’infection
[47]. Lincidence chez les juvéniles devrait donc &tre maximale & exposition égale.
Néanmoins la mortalité est importante chez les chatons ; la prévalence ne peut donc pas étre
prédite chez les juvéniles. D’autre part, une exposition a long terme semble augmenter le
risque de développer une virémie persistante [46] ; or la durée d’exposition augmente avec
I’4ge. Enfin, les chats ayant dépassé I’fige de 6 ans sont moins infectés que les jeunes adultes.
Ceci s’expliquerait du fait de la mortalité due aux infections, et du fait de I’espérance de vie

A

longue des chats les plus surveillés, donc les moins exposés. La classe d’4ge la plus infectée
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chez les chats domestiques est celle des jeunes adultes [65], qui se situe entre 1 et 6 ans [42,
59].

Les chats ayant accés a I’extérieur sont plus touchés que les animaux confinés : Lee a
par exemple estimé que les chats domestiques qui sortent ont 2,7 fois plus de risques d’€tre
infectés aux Etats-Unis [61]. Les chats vivant en collectivité¢ ont également un risque plus
important d’étre infectés. Ainsi, les animaux de race sont parfois plus précocement infectés
car ils sont souvent élevés en collectivité ; de ce fait, ils développent des tumeurs
hématopoiétiques plus précocement.

L’infection in utero est possible, ce qui peut conduire 4 la mort prématurée des feetus
(avortement, résorption feetale), ou a la naissance de chatons congénitalement infectés, avec
une espérance de vie faible. Le FeLV étant présent dans les ¢pithéliums génitaux, la
transmission vénérienne est possible, mais son importance n’a pas €t€ estimée [43].

L’infection verticale existe, mais semble d’importance trés secondaire [45].

4. Syndrome d’immunodéficience, signes cliniques et pathologie

Parmi les signes cliniques les plus fréquemment décrits lors d’infection par le Fel.V,
on retrouve I’hyperthermie, 1’anorexie, I’amaigrissement, la déshydratation, les stomatites et
gingivites, et I’anémie. Le tableau suivant détaille les principales maladies associées au FeL V.

Tableau XXI : les principales maladies associées au FeLV et au FeSV (d’aprés [47, 88])

Maladies directement associées au FeLLV

e Troubles de la reproduction o Avortement, résorption feetale, mortinatalité

e Tumeurs lymphoides : les tumeurs e Lymphosarcomes multicentriques, thymiques
les plus fréquentes dues au FeLV Leucémie lymphoide

¢ Désordres myéloprolifératifs e Réticulo-endothéliose, myélose érythrémique,
leucémie myéloide, myélofibrose
e Anémies e Anémies aplasiques ou hypoplasiques (+

thrombocytopénie et granulocytopénie)

e Entéropathies

e Neuropathies

Dysfonctionnement du systéme immunitaire induit par le FeLY

¢ Immunosuppression e Maladies virales: Péritonite infectieuse féline,
rhinotrachéite  virale chronique, virus de la
Panleucopénie infectieuse féline
e Infections bactériennes : hémobartonellose,
gingivites, stomatites, maladies respiratoires
récidivantes, septicémie, ...
e Cryptococcose, infection a Hepatozoon spp.,
toxoplamose, ...

¢ Maladies auto-immunes ¢ Insuffisance rénale (glomérulonéphrite)
e Anémie hémolytique, thrombocytopénie
o Polyarthrite chronique progressive

Maladies associées au FeSV

e Tumeurs ¢ Fibrosarcomes
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Annexe 2 : le chat forestier d’Europe, Felis silvestris silvestris

Figure 8 : dessin de chat forestier [95]

1. Mensurations corporelles

La longueur totale de la téte et du corps varie entre 48 et 65 cm en moyenne avec des
extrémes allant de 40,5 cm & 98,1 cm. Les mensurations corporelles des méles sont
supéricures 2 celles des femelles, et pour un sexe donné supérieures a celles des chats
domestiques [95].

Le poids des chats forestiers est compris entre 1,6 et 8 kg ; les males pesent 5 kg en
moyenne, contre 3,5 kg pour les femelles. D’importantes variations saisonnitres de poids
(atteignant 1,1 4 2,5 kg) sont notées ; elles sont lides aux périodes de chasse difficile (sol gelé
ou enneigé, rongeurs moins nombreux), de rut et de mue, et a la mise bas et a 1’allaitement
chez les femelles.

2. Biologie et reproduction
2.1.Alimentation
2.1.1. Régime alimentaire [21, 84, 95]

Le chat sauvage est un carnivore strict.

Le régime du chat sauvage en France se compose trés majoritairement de petits
rongeurs (98 % du nombre total des proies dans I’étude de C. Riols [84]), le campagnol des
champs (Microtus arvalis) étant la principale proie du chat forestier. La majorité de ces
rongeurs interviennent dans les cycles de vie des parasites intestinaux du chat forestier. La
ration quotidienne pése environ 400 a 500 g, ce qui correspond a 10 a 25 campagnols des
champs.

Les insectivores (hérissons, taupes), les lagomorphes, les oiseaux, les batraciens, les
poissons et les invertébrés représentent des proies marginales, les insectes €étant chassés par
les jeunes chats. Trés exceptionnellement, des restes de mammiferes de grande taille
(chamois, cerf et chevreuil, sanglier, mouton) sont retrouvés dans ses féces ou son estomac :
ils sont consommés i 1’état de cadavre, comme I’ atteste la présence concomitante de plombs
de chasse.
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Notons enfin que le chat sauvage absorbe occasionnellement de I’herbe et des
graminées.

2.1.2. Lieux et tactiques de chasse

La vue et I’ouie semblent jouer un role plus important que 1’odorat lors de la chasse.

Bien qu’excellent grimpeur, le chat forestier ne chasse jamais sur les arbres : ceci
explique la faible importance des oiseaux dans son régime alimentaire.

Il utilise principalement deux techniques de chasse :

- la chasse a I’approche, qui est une chasse mobile ou itinérante. L’animal ne se couche
jamais, et effectue des déplacements avec de nombreux zig-zag au cours desquels il
examine des cachettes, des tas de branches, etc.

- la chasse a I’affit ou stationnaire, qui se déroule sur des périodes prolongées sur une
parcelle de un ou deux hectares: 1’animal fait de courts déplacements, court et alterne
avec de longues périodes en position assise ou couchée.

2.2.Mortalité et longévité

Plusieurs études montrent que la mortalité des chats sauvages est trés souvent due a
I’homme, surtout a cause des pieges, de la chasse et des accidents de la route. La mortalité
due 4 ’homme peut atteindre 92 % des déces observes.

La longévité d’un chat forestier peut atteindre 15 ans en milieu sauvage, 12 a4 16 ans
en captivité [95].

2.3.Reproduction [40, 79, 89, 95]

2.3.1. Maturité sexuelle, période de rut et accouplement

La maturité sexuelle des males et des femelles est atteinte au cours du dixiéme mois.

La période du rut a lieu entre le 10 janvier et la fin du mois de février. Pendant cette
période, les chats miles adoptent un comportement li€é au rut et caractérisé par des
miaulements bruyants, des dépdts d’urine trés odorante, des griffages, et une perte d’appétit.

Le chat forestier est une espéce polyoestrienne saisonniére. L’oestrus est déclenché par
la présence d’un maile en rut a condition que la femelle ne soit ni gestante ni allaitante.
L’oestrus dure cing a six jours et se manifeste par un comportement caractéristique : la chatte
présente sa vulve, émet des vocalisations particulieres, se roule, s’étire et se frotte contre des
objets (rochers, arbres ou autres reliefs). Aprés une longue cour de plusieurs heures composée
de miaulements spectaculaires, ’accouplement, trés bref, est répété plusieurs fois. Le coit
déclenche 1’ovulation.

2.3.2. Gestation, mise bas, lactation et croissance des jeunes

Les chats sauvages se reproduisent bien en captivité, ce qui a permis d’étudier la mise-
bas et la croissance des jeunes [89].

Les femelles adultes ne se reproduisent pas toutes chaque année. Elles ne donnent, en

général, naissance qu’a une seule portée par an. La gestation dure 63 a 69 jours en moyenne.
Les naissances sont surtout concentrées entre mars et mai. Les portées comptent en général
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trois 2 quatre petits. Seule la mere s’occupe des petits. Les nichées sont trouvées dans des
fagots de bois, des fissures dans les rochers, dans les terriers abandonnés de blaireaux et de
renards, dans des souches creuses, ...

A la naissance les chatons ont les
yeux fermés et pésent 135 g en moyenne.
Leur pelage est plus court et plus fin que
celui des adultes, tandis que le dessin du
manteau est plus marqué et plus net. La
queue est fine et pointue. Les yeux,
d’abord bleus, s’ouvrent entre sept et
douze jours d’age; et deviennent
progressivement jaune d’ambre a partir de
sept semaines. Les chatons commencent &
marcher entre 16 et 20 jours.

Figure 9 ; dessin de chaton de chat forestier [95]

La lactation dure six & sept semaines. Le sevrage survient & un mois voire un mois et
demi d’#ge, et dure deux 2 trois semaines. A trois mois les chatons pesent 1,3 kg et
accompagnent la chatte a la chasse. Le jeu est trés important et permet le développement des
sens. Les jeunes quittent leur mére a cing mois environ.

3. Utilisation de ’espace, rythme d’activité et comportement [8, 21,
95]

3.1.Habitat [8, 21, 79, 95]

En France, le chat forestier affectionne des formations boisées diverses : taillis sous
futaies, clairieres naturelles, lisiéres riches en buissons et friches basses ou arbustives situées a
proximité des prairies. Par ailleurs, il ne fréquente pas les hautes futaies pauvres en végétation
arbustive et herbacée et les peuplements de forét purs (résineux, chitaigniers...) car les
rongeurs y sont rares.

Le chat sauvage habite toujours & proximité d’une source d’eau (sources, ruisseau), on
le rencontre donc dans les ravins boisés et humides, ou en bordure de zones marécageuses, ou
encore dans les vallons parcourus de ruisseaux. Néanmoins il n’est pas observé au sein de
zones marécageuses ou tourbeuses.

Amateur d’anfractuosités, le chat forestier se plait également sur les terrains rocheux.

Enfin il habite volontiers un milieu comportant des terriers abandonnés de renards et
de blaireaux, car il peut les utiliser comme gite.

Dans les régions ol les chats sauvages sont abondants, la densité humaine est souvent
faible. De plus, les chats forestiers ne sont jamais observés a proximité des habitations et des
jardins, et sont rarement observés dans les zones de culture.

D’autre part, le chat forestier est géné par la persistance et I’épaisseur du manteau
neigeux. En effet il est relativement court sur pattes, ce qui rend sa progression difficile dans
la neige fraiche. De plus les petits rongeurs sont probablement moins accessibles sous la
neige. Ceci limite la répartition du chat forestier en latitude et en altitude. Ainsi en France on
le trouve principalement en plaine, dans les collines, et dans les basses et moyennes
montagnes jusqu’a 1000 m environ.
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3.2.Domaine vital

Les femelles sont sédentaires et territoriales : elles ont un domaine vital fixe. Au
contraire, la plupart des males, surtout les jeunes, sont nomades et circulent dans les domaines
de plusieurs femelles. Le rut pourrait pousser les miles i faire des déplacements importants.
Durant leurs premiers automnes et hivers, les jeunes males se dispersent, alors que la plupart
des femelles restent prés de leur lieu de naissance. En hiver et au début du printemps, les
males peuvent étre assez sédentaires. [7]

L’estimation de la superficie des domaines vitaux s’effectue essentiellement grice au
radio pistage, et les valeurs obtenues dépendent des pays et des auteurs. En Lorraine, la
surface couverte saisonniérement par une femelle a été estimée en moyenne a 184 hectares,
les valeurs variant entre 135 a4 271. Les madles, eux, parcourent en moyenne 573 hectares ;
mais la superficie varie beaucoup d’un individu a un autre, de 282 4 1090 hectares.

En France, la répartition des males est fonction de celle des femelles, qui dépend elle
méme de celle des proies. Les petits rongeurs jouent donc un grand r6le dans la répartition des
chats sauvages en France.

3.3.Utilisation de I’habitat et gites

La composition des domaines vitaux des chats sauvages est généralement trés variable.
Le jour, les milieux les plus utilisés sont couverts : foréts, broussailles. La nuit, les chats
forestiers occupent les terrains découverts : patures, jeunes plantations et broussailles, €vitant
les vergers et les alentours des villages.

Le chat forestier choisit son gite dans une souche ou un arbre creux, dans des fourrés
épais, des tas de branchages, dans une crevasse de rocher, dans un terrier de Lapin agrandi ou
de Blaireau abandonné, ou sous un tronc renversé. Il aime les emplacements bien exposés a
I’ensoleillement.

11 fréquente ce gite de novembre a février et s’y repose la journée.

Le reste de I’année, c’est-a-dire de la fin du printemps a la fin de ’automne, le chat
effectue des déplacements au sein de son domaine sans utiliser de site de repos préférentiel
[10]. 11 fréquente une zone de gite, qui est souvent une parcelle en régénération, des jeunes
plantations denses ou une zone de broussailles.

3.4.Comportement
3.4.1. Rapports entre individus, communications

Le chat forestier est un animal solitaire qui défend son territoire. Il marque son
territoire en urinant, et en déposant les sécrétions de glandes (annales, labiales et jugales) sur
les arbres, buissons, rochers, ... Il place également des feces bien en vue.

En général il évite ses congéndres. Cependant il existe en Lorraine une superposition
des territoires des méles et des femelles. Cette tolérance spatiale intra-spécifique est surtout
notée au printemps ol plusieurs chats peuvent étre observés en train de chasser au méme
moment [10]. Par contre les domaines vitaux des femelles ne se chevauchent pas entre eux, de
méme que ceux des males. Ceux-ci tolerent tout de méme parfois la présence d’un individu
male semi-nomade.
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Les communications entre chats forestiers sont semblables a celles du chat domestique
et passent par la voix, les ronronnements, les miaulements, les grondements, et les attitudes.

3.4.2. Activité journaliére et saisonniere

Le chat sauvage a une importante activité crépusculaire et nocturne car il chasse la
nuit. Son activité commence au crépuscule quand les rongeurs commencent a sortir, et se
termine 2 I’aube [8]. A la belle saison, les chats se déplacent encore deux heures apres le lever
du soleil. Cependant I’activité peut aussi &tre diurne entre 16 et 24 h en €t€ et a d’autres
périodes de la journée en hiver.

Pendant la journée, le chat forestier dort, se repose, et passe de nombreuses heures au
soleil si c’est possible.

L’activité saisonniére est liée a celle des rongeurs et de I’homme. En hiver les chats
sauvages ont une forte activité, d’autant plus qu’a la fin de I’hiver les males cherchent une
compagne. Cependant I’activité est trés ralentie voire inexistante quand les rigueurs
climatiques sont extrémes. Au printemps, 1’activité diminue, étant donné que la population de
rongeurs a augmenté. En été, les femelles ont une activité élevée car elles cherchent de la
nourriture pour leurs petits. En automne, le chat forestier constitue une réserve adipeuse pour
I’hiver.

4. Menaces, statut réglementaire et protection

4.1.Distribution du chat forestier en Europe au cours des siecles
derniers

Plusieurs menaces expliquent la raréfaction du chat forestier en Europe entre la fin du
18°™ et le début du 20°™ sigcle :
e sa destruction directe par chasse et piégeage du fait de son image de prédateur de gibier,
¢ la modification et la fragmentation de son habitat.

Cette raréfaction a €été suivie d’une phase de recolonisation depuis les années 1920 a
1940. Les travaux de Parent [79] sur la migration du chat sauvage en Lorraine Belge entre
1945 et 1975 donnent des renseignements tres intéressants :
e les chats forestiers ont colonisé successivement plusieurs grandes zones boisées, qu’ils ont
gagnées en passant par des « détroits ol subsistent des filots arborés ». Certaines régions
touristiques, ou d’autres déboisées, sont défavorables a la migration des chats.
e cette recolonisation serait liée aux effets indirects de la premiere guerre mondiale. En effet
cette guerre a détruit une grande surface de bois, de nombreuses communes et des terres
agricoles en Lorraine. Les rongeurs se sont fortement multipliés sur ces zones qui sont restées
déboisées pendant une dizaine d’années. Puis une reconversion par un reboisement actif des
surfaces dévastées a considérablement augmenté la superficie forestiere et créé un milieu
favorable au chat sauvage ol I’homme était peu présent. Enfin les zones meurtries par la
guerre (anciennes tranchées, galeries militaires souterraines, ...) et inoccupées par ’homme
convenaient parfaitement aux chats forestiers.

D’autres auteurs attribuent ’expansion des chats sauvages a une diminution de la
pression de destruction, mais aussi a des croisements entre les chats forestiers et les chats
domestiques.
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La raréfaction du chat forestier a conduit les autorités européennes a lui conférer un
statut d’espece protégée.

4.2.Statut réglementaire

Depuis la loi du 10 juillet 1976 et le décret d’application du 17 avril 1981, la sous-
espece Felis silvestris silvestris est protégée au niveau national. Il est inscrit sur la liste rouge
des especes menacées en France comme « espece a surveiller ».

Au niveau européen, il est inscrit & I’annexe II de la convention de Berne qui regroupe
les especes animales strictement protégées, pour lesquelles la capture intentionnelle, la
détention et la mise A mort intentionnelle sont interdites. I1 est également concerné par
’annexe IV de la Directive Européenne 92/43/EEC sur la conservation des habitats naturels et
de la faune et flore sauvages [14].

4.3.Menaces et mesures de protection

Les menaces ayant expliqué la raréfaction du chat forestier au cours des siecles
derniers sont toujours d’actualité. Un colloque international & Nancy en 1992 a été I’occasion
de récapituler ces menaces et les mesures concrétes a prendre pour les contrer [40, 94].

4.3.1. La destruction directe

La protection du chat sauvage passe par la diminution de sa destruction directe en
faisant respecter ’interdiction des pi¢ges & machoires et de la chasse.

4.3.2. Modification et fragmentation de son habitat

La fragmentation de la surface occupée par une population animale géne les
déplacements et les contacts entre individus : elle diminue donc le brassage génétique. Une
étude allemande montre ainsi que la diversité génétique est inférieure au sein des petites
populations de chats sauvages isolées [39]. Une autre étude prouve que des populations de
chats forestiers italiens ont des niveaux de variabilité génétique inférieurs a ceux des chats
domestiques [83]. Une espéce possédant une variabilité génétique réduite posséde moins de
genes impliqués dans la résistance aux maladies : ¢’est ce qui est fréquemment observé chez
les Félidés (lions d’ Asie, guépards, ...) [77].

Cette perte de variabilité génétique constitue donc une menace trés importante contre
le chat forestier.

Pour limiter les effets de la fragmentation de ’habitat du chat forestier, il faut donc :
e empécher toute fragmentation supplémentaire de 1’aire occupée par la population,
¢ maintenir des voies d’échanges ou couloirs écologiques entre les massifs forestiers : une
continuité forestiere et des relais boisés (et méme des haies) sont indispensables pour assurer
les déplacements des chats forestiers d’une zone a I’autre.

Enfin, d’autres mesures d’aménagement raisonné du territoire doivent étre prises pour
assurer la disponibilité de proies pour le chat sauvage : limitation de certains modes de
sylviculture néfastes tels que les monoplantations de résineux ou de feuillus, condamnation de
certaines pratiques d’agriculture comme 1’usage de pesticides, ...
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4.3.3. L’hybridation avec le chat haret

Une des principales menaces planant sur le chat forestier est représentée par son
hybridation avec le chat haret, car elle conduirait a la perte de son identité, de son intégrité et
de sa diversité génétiques. De plus, le chat haret pourrait transmettre des maladies au chat
sauvage.

Le croisement avec les chats domestiques est favorisé par la fragmentation de
’habitat.

Il est prouvé que 1’hybridation existe dans certains pays, comme la Hongrie, I'Ecosse
et le Portugal, ot environ 11 % des chats sauvages seraient en réalit€ des hybrides ; alors que
dans d’autres pays comme I'ltalie et 1’Allemagne, elle serait négligeable [53, 83]. Notons
qu’il est difficile d’estimer le degré d’hybridation alors que la fréquence des génes est
inconnue dans la population native avant hybridation; d’autre part il n’existe pas de
consensus sur la durée depuis laquelle ’hybridation existe.

Les hybrides ne sont pas formellement distinguables des chats sauvages sur la base de
criteres morphologiques [14].

L’hybridation constitue évidemment un danger important pour le chat forestier ; mais
pour évaluer ce risque, il faudrait :

e Evaluer la fréquence de ce phénomene,
e Estimer I’extension de ce phénomene,
o Déterminer s’il existe des zones ol persistent des populations « pures ».
De nouvelles études génétiques sont nécessaires sur des échantillons plus importants.

4.3.4. Autres mesures de protection

Des réscaux de collecte de données sur les populations de chats sauvages doivent étre
créés afin de mener des études sur la structure et la dynamique de ces populations.
Enfin, le public doit étre informé.
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Annexe 3 : fiches d’autopsies : feuille 1/2

FICHE D'AUTOPSIE DE CHAT (SAUVAGE - DOMESTIQUE)

1. IDENTIFICATION »
N° de référence: département: ..ocrvrecieennen nanimal: cevevicciinnn
(le numéro de référence est a rappeler sur les photos et sur chaque prélevement)

Date de découverte de l'animal: ......cmnievreenns COMUTLUILE: ceenneeerirerrensesmraseceesconnnnsnans
CITCONSEATICES! erveveeeraemmeresiasssessnsetreresersersse b an e s ie e cES b E R P Sh 40 s LRSS0

TEATUSTIUIS PAL: 1vvevressssurssaroesssserroesssseresssbasag s 2S8R R4 10000

1I. DESCRIPTION DE L’ANIMAL (entourer les bonnes réponses)

Prélévement examinés:  animal entier - certaines parties du corps

IET VL LT SRR R R RS S SRR
Etatde l'animal : frais - débutde décomposition - putréfaction avancee
Sexe: male -femelle Age: juvénile -adulte

Etat d’engraissement: Mauvais - moyen - Bon

Poids: .cccoveereneeen Kg - Reingauche:  Prag:o. e 8 Proon g

I11. PELAGE

Couleur de fond : ....cciovemeenecnsuneanienones e eemeseetetatatassesatseeae SR e e re e R SR eAsh ek TR s
(€3 1o 3 4 o) IR SRR R ISR S
Nombre de rayures sur un flanc: complétes @ ... INCOMPIRLES ©ovviiiosiiniinn:
Rayure dorsale: non - OUi - JUSGUIOU? i
Queue: fine - épaisse (poils touffus) Couleur dubout delaqueue: .covneernes
Nombre d’anneaux sur la queue: dessus : .o.eersrisnsenses AESSOUS I oovviiiinieriniinisonns
Présencedeblanc: non - oul - S1OUL OU7 vt
Couletr dul MUSERU I coviveieirisirntsn e sivesesirsrsnnanes

Couleur des coussinets (R/N):

DR
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Annexe 4 : fiches d’autopsies : feuille 2/2

Identification du chat: ............ sereamrrarnasese
4, MORPHOMETRIE 'Iongueur (2 ( U mm
Longueur du COrps : werversmmmmercne cm  largeur téter i mm
Longueur dela queue : .coooress €M paitonr 8t ¢ ovvvvvreeecscrnrens mm
Longueur tarse G & oo mm Do mm
Longueur radius ulna G: oo, mm Do mm
Etat des dents : .o © oplcutané . mm
Hauteur canine G: .o mm Do, mm
Longueur CANINE G & oo D mm
Longueur prémolaire G : ..ooee... M Do mm
Hauteur testicule G ..covcoevneencee. MM Do mm
Largeur testicule G @ ......coeee.. mumn 5 SRR mimn
Masse: testicule G i ..o, g Dt g
Longueur surrénale G @ ... mm D mm
Masse surrénale G ¢ ..o ivieenrenes g | TR UUU RO g
Longueur de l'intestin (pylore/anus) tenoniesieeeesiessiseenasins cm
Contenu SEOMACAL & c..occeri e st s s
5. REPRODUCTION
Allaitante : nombre de mamelles gonflées : ..o
Gestante : nombre d’embryons @ ... Age approximatif : .....cccccrernn.
Nombre de cicatrices placentaires @ vooeeewreciiiinnei
6. SIGNES CLINIQUES

........................................................................................................................................

BT R T R LT T T T T R R L TR T T T S e T LT PR T P

..........................................................................................................................................

.........................................................................................................................................

7. PRELEVEMENTS .

tete ‘
poils ,  muscle parasites internes
sang : oreille parasites externes
photos noeud lymphatique féces
Date de l'autopsie : ..coeeeerieieninnnne. Par i e,
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Annexe 5 : Protocole de recherche de la toxoplasmose :

agglutination directe haute sensibilité (ADHS)

. Principe :

Mise en évidence d’anticorps anti-toxoplasmes dans un produit pathologique par
réaction d’agglutination directe de toxoplasmes entiers formolés (antigéne figure).
Technique quantitative en microplaque : un titre peut &tre déterminé, fonction de la
derniére dilution donnant un voile couvrant au moins 50% de la cupule.

Exigences particuliéres :

Mettre & température ambiante les différents réactifs a utiliser
Homogénéiser les prélévements avant dilution

Préparer la dilution de dithiotréitol le jour de I"utilisation
Préparation de la dilution d’antigéne figuré extemporanément
N’utiliser qu’un antigéne ayant été formolé

. Matériel :

Pipette automatique 10, 100, 1000 pL

Pipette automatique multicanaux 10-50 uLL

Portoir

Agitateur de microplaque

Erlen de 25 mL, 50 mL

Systéme de lecture de microplaques permettant de lire une agglutination avec filtre
de 570 nm

Distributeur de réactifs

Consommables, réactifs :

Tubes 2 usage unique

Plaque de microfiltration a fond rond
PBS pH 7,2

BABS

Antigéne toxoplasmique figuré formolé
Pipettes plastiques 5, 10, 25 mL

Film adhésif

Dithiotréitol a 1M

Sérum de contrdle positif
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5. Mode opératoire :

Préparation des échantillons :
o Les dilutions en PBS pH 7,2 dans des tubes a usage unique :
»  Sérum témoin positif : au 1/3 (25puL de sérum + S0pL de PBS) pour
les sérums de titre < 800
*  Sérum individus : au 1/3 (25uL. de sérum + 50uL de PBS)

Préparation des réactifs :
o Préparation de DTT : préparer la dilution au 1/50° en PBS en fonction du
nombre de plaques
o Préparation de I’antigéne figuré : n’utiliser qu’un antigéne formolé (SuL de
formo!l pour 10mL d’antigéne)

Mode opératoire :
o Déposer 25uL de chaque échantillon et du sérum contréle positif dans la
premiere cupule de la plaque
o Distribuer, & 1’aide du distributeur 25uL de DTT dilué dans toutes les
cupules de la plaque
o Dilution : faire une dilution sériée de Y2 en V2 de tous les échantillons et du
témoin positif a I’aide d’une pipette multicanaux
o Distribution : distribuer 4 ’aide du distributeur Dynatech 25uL. d’antigéne
figuré dilué dans toutes les cupules de la plaque
o Incubation :
» Homogénéiser sur I’agitateur de microplaques environ une minute
= Recouvrir chaque plaque d’un film adhésif
= Incuber la nuit & 1’abri des vibrations 2 température du laboratoire
(22°C £ 5°C)
o Lecture:
= Avant la lecture retirer le film adhésif doucement
» Lire la plaque sur le lecteur de plaque Dynatech
» Récupérer I'impression de la lecture
» Contrdler I’aspect de ’agglutination et de la plaque visuellement en
cas d’alarme sur les résultats

6. Traitement des résultats :

Les résultats sont exprimés en U/mL
La derniere dilution positive est la dilution pour laquelle on trouve encore 50%
d’agglutination de toxoplasmes dans la cupule
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Annexe 6 : Protocole de recherche des virus de la leucose et de
I’immunodéficience féline ; et calculs des valeurs prédictives du
test de détection de I’antigéne p27 dans notre étude

1. Protocole utilisé en 2006 (SNAP® Combo Plus IDEXX) :

Matériel biologique : sang complet ou s€rum.

1.1.Description et principe :

SNAP® Combo Plus FeLV/EIV est un test immuno-enzymatique qui permet de
détecter simultanément un antigéne du virus de la leucose féline et des anticorps contre le
virus de I’'immunodéficience féline dans le sérum, le plasma ou le sang complet.

Le test permet de détecter d’une part les antigénes p27 du FeLV, et d’autre part les
anticorps anti-FIVgag ou anti-protéine gp40 du FIV. L’échantillon a tester est d’abord
mélangé avec un conjugué contenant des anticorps (Ac) anti p27 li€s a une enzyme, et des
antigénes (Ag) FIV également liés 2 une enzyme. S’ils sont présents, les Ag p27 de
I’échantillon se lient alors aux Ac antip27 du conjugué, et les Ac antiFIV de I’échantilion se
lient aux Ag FIV du conjugué. Le mélange de 1’échantillon 2 tester et du conjugué est alors
versé sur la membrane du dispositif SNAP. Sur cette membrane sont li€s des Ac anti-FeL.V
p27, des FIVgag inactifs et des Ag FIV, ainsi que des témoins positifs et négatifs. Les
complexes Ac conjugués/Ag p27 se lient sur les Ac anti-FeLV p27 li€s a la membrane (spot
FeLV), tandis que les complexes Ac anti-FIV/Ag conjugués se lient aux Ag FIV liés a la
membrane (spot FIV). On active ensuite le mécanisme pour libérer les solutions de lavage et
les substrats qui étaient séquestrés dans le dispositif. L’apparition d’une coloration sur le spot
du prélévement Ac FIV indique une infection par le FeL.V. L apparition d’une coloration sur
le spot de prélévement Ag FeLV révele que 1’animal a €t€ exposé au FIV.

1.2.Réactifs

- Flacon de conjugué Ac helminthose/Ag FIV
- Dispositif SNAP comprenant :
o Ac monoclonaux anti-p27, ag FIV inactivé, et contrbles positifs et
négatifs
o Solution de lavage
o Solution de substrat.

1.3.Procédure

Réactifs et échantillons sont placés a température ambiante avant d’effectuer le test.
1. A l’aide d’une pipette fournie, verser 3 gouttes de prélévement dans un tube
fourni (tube de prélévement a bouchon bleu).
2. Ajouter 4 gouttes de conjugué dans le tube de prélévement en tenant le flacon a
la verticale. ‘
3. Homogénéiser le mélange en retournant le tube de prélevements 3 a 5 fois
apres 1’avoir rebouché.
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4. Poser le dispositif SNAP sur une surface plane. Verser la totalit¢ du tube de
prélevement dans le puits a prélévement, en veillant & ne pas répandre le
contenu hors du puits. Le prélevement s’écoule sur la fenétre de lecture et
atteint le cercle d’activation en 30 & 60 secondes environ: dés qu’une
coloration apparait dans le cercle d’activation, appuyer fermement sur
I’activateur jusqu’a ce qu’il soit suffisamment enfoncé, c’est-a-dire & niveau
avec le corps du dispositif. Lorsque le prélévement ne s’écoule pas vers le
cercle d’activation dans les 60 secondes, et donc lorsque le cercle ne change
pas de coloration, appuyer sur l’activateur une fois que le prélevement a
traversé la fenétre de lecture.

5. Attendre 10 minutes avant d’interpréter le résultat.

1.4.Interprétation du test

Pour interpréter les résultats, observer les spots réactionnels dans la fenétre de lecture.

La variation de couleur du spot du prélévement est proportionnelle & la concentration
d’antigéne Fel.V ou d’anticorps FIV dans le prélevement.

Le test n’est pas valide et doit étre refait en cas d’absence de coloration dans le
contrdle positif. De plus, lorsque le prélevement a dépassé le cercle d’activation, une
coloration peut apparaitre : lorsque celle-ci empéche de lire le test, il faut refaire le test. De
méme, si la couleur du spot de contrdle négatif est de couleur similaire ou plus sombre que
celle du spot du prélévement, le test n’est pas valide pour le spot en question.

2. Protocole utilisé en 1998 (PetCheck® IDEXX)

Matériel biologique : sérum (obtenu par centrifugation du sang a 2000 tours pendant
20 minutes) congel€ a -30°C.
La recherche du FeLV et du FIV s’effectuait avec deux kits différents.

2.1.Recherche du FeLLV

Le principe est le méme que celui précédemment décrit : détection des antigenes p27
du FeLLV dans le sérum. Les réactifs sont les mémes.

Le dispositif est cependant différent : le test s’effectue dans des cupules sensibilisées
avec des Ac monoclonaux anti-FeLV. Une goutte de sérum est versée dans une cupule, puis
on ajoute une goutte de conjugué. Cinq minutes d’incubation a température ambiante
permettent alors que les antigénes présents dans 1’échantillon se lient a la fois aux Ac fixés sur
la cupule et aux Ac conjugués & une enzyme. Le liquide contenu dans les cupules est rejeté,
puis les cupules sont lavées avec une solution de lavage diluée ; I’opération est répétée cing
fois de suite. On ajoute alors le substrat et le chromogene; puis aprés cing minutes
d’incubation une goutte de solution d’arrét est versée dans chaque cupule ; on mélange en
tapotant pour arréter la réaction. La coloration est stable pendant 15 minutes.

Deux cupules servent au contrdle positif, deux autres au controle négatif.

Les résultats sont évalués par une lecture visuelle : la coloration est proportionnelle a
la quantité d’antigénes présents dans 1’échantillon. Pour que le test soit valide, le controle
positif doit prendre une coloration bleue bien nette ; et le controle négatif doit &tre transparent
ou trés légerement coloré.
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2.2.Recherche de FIV

2.2.1. Principe, réalisation :

Principe : le méme que celui précédemment décrit : détection d’anticorps anti-FIV. les
réactifs sont les mémes.

Le dispositif est 1a encore différent : 1’antigéne viral a €té fixé au fond de puits (plaque
de 12 puits). Deux puits servent au témoin positif, deux autres au témoin négatif.

Dans les autres puits, on verse une goutte de sérum, puis une goutte de conjugué. On
homogénéise puis on laisse incuber 30 minutes & température ambiante. On €limine ensuite le
liquide, et on lave les puits cing fois. Puis on ajoute le TMB, et on laisse incuber 15 minutes a
température ambiante. On ajoute alors deux gouttes de solution d’arrét. On effectue ensuite
une lecture blanche du spectrophotomeétre sur I'air et on mesure la densité optique des
échantillons et des témoins a 650 nm, A(650).

2.2.2. Résultats :

Le test est validé si la différence entre les valeurs moyennes dans le t€émoin positif et
dans le témoin négatif (TP — TN) est supérieure a 0,25. De plus, la valeur moyenne de densité
optique du témoin négatif doit étre inférieure ou égale a 0,15.

La présence ou I’absence d’anticorps anti-FIV est déterminée par la comparaison de la
valeur d’A(650) de I’échantillon 2 la valeur moyenne dans les témoins positifs. Le témoin
positif a ét¢ normalisé ; il correspond a des concentrations élevées d’Ac anti-FIV.

La concentration relative en Ac de I’échantillon peut étre estimée par le rapport
échantillon / témoin positif (E/P) :

E/P = ( A(650) échantillon - TN )/ (TP -TN )

Si E/P est inférieur a 0,5, I’échantillon est considéré comme négatif ; s’il est supérieur
ou égal a 0,5, il est considéré positif.

3. calculs des valeurs prédictives du test de détection de I’antigéne
p27 dans notre étude

Pour estimer les valeurs prédictives, nous devons connaitre la prévalence de I’infection
par le FeL'V dans la population étudiée.
Or, nous avons obtenu dans notre étude, un taux de prévalence apparente (Tx Pa) de
24,0 % (61/254), avec pour intervalle de confiance 2 95 % 18,8 4 29,3 %. Or, si I’on estime le
taux de prévalence réelle (Tx Pr) a I’aide des valeurs de sensibilit€ et de spécificité du test, on
obtient le résultat suivant [97] :
TxPr =[TxPa+(Sp-1)]/[Se+Sp—-1]
=[0.240+0999-11/[0.999 +0.999 -1 ]
=0.239 %
Avec : Tx Pr = Taux de prévalence réelle
Tx Pa = Taux de prévalence apparente
Se = Sensibilité
Sp = Spécificité

Le taux de prévalence apparente de notre étude semble donc une bonne approximation
du taux de prévalence réelle.
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Rappelons A présent les notions de vrais et faux positifs et négatifs & 1’aide du tableau
suivant :

Tableau XXII : Vrais et faux positifs et négatifs. VP = Vrais positifs, FP : Faux positifs, VN : Vrais négatifs,
FN : Faux négatifs.

Population infectée Population indemne
Réponse au test positive VP FP
Réponse au test négative FN VN

La valeur prédictive positive se calcule alors de la maniére suivante :
Valeur prédictive positive (VPP) = VP / (VP + FP)
=(Sex Tx Pr)/[(Sex Tx Pr) + (1 - Sp) (1 - Se) |
= (0.999 x 0.240) / (0.999 x 0.240 + 0.001 x 0.001)
= 0.999996
Avec : VP = Vrais Positifs
FP = Faux Positifs
Se = Sensibilité
Tx Pr = Taux de prévalence
Sp = Spécificité

On peut estimer un intervalle de confiance dans lequel se situe la valeur prédictive
positive grace a I'intervalle de confiance du taux de prévalence (18.8 229.3 %):

Borne inférieure de la VPP = (0.999 x 0.188) / (0.999 x 0.188 + 0.001 x 0.001)
= 0.999995

Borne supérieure de la VPP = (0.999 x 0.293) / (0.999 x 0.293 + 0.001 x 0.001)
=0.999997

Effectuons a présent le méme travail pour la valeur prédictive négative

Valeur Prédictive négative = VN/ (VN +FN)
=[Spx(1-TxPr)]/[Spx (1 -Pr)+(1-Se)xPr]
=(0.999 x 0.76)/(0.999 x 0.76 + 0.001 x 0.24)
=0.99968

Borne supérieure de la VPN = (0.999 x 0.812) / (0.999 x 0.812 + 0.001 x 0.188)
=0.9998

(0.999 x 0.707) / (0.999 x 0.707 + 0.001 x 0.293)

Borne inférieure de la VPN =
=0.9996
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Annexe 7 : technique coproscopique
1. Matériel

- Verrerie : verres 2 pied, agitateur en verre, tubes a essai de 10 ou 15 ml & centrifuger ;
balance de précision (2 0,1 g); tamis; centrifugeuse ; microscope, lames et lamelles de
microscope, cellule de Mac Master ; loupe binoculaire

- Todo-mercurate de potassium de densité 1,44 en 1998 et en 2006, ou sulfate de
magnésium a 35 % de densité 1,28 en 2001

- Feces prélevés au niveau du rectum (ou parfois jusque dans le gros intestin si la
quantité n’était pas suffisante).

2. Méthode

» Un examen macroscopique est d’abord réalisé par observation a I'eeil nu pour
rechercher les parasites entiers (ascaridés et ankylostomes notamment) et de morceaux de
parasites (segments ovigéres de cestodes).

» Préparation :

1. Prélever 5 g (ou 10 g) de matieres fécales propres et homogénéisées, dans un verre a
pied a I’aide d’un agitateur.

2. Ajouter 75 ml d’eau (ou 150 ml) (dilution au 1/15), mé€langer.

3. Tamiser afin d’éliminer les plus gros débris.

4, Verser le produit du tamisage dans deux tubes en verre de 15 ml. Les remplir au
maximuil.

5. Centrifuger les deux tubes a 500 g pendant 5 minutes.

6. Verser le surnageant et déliter le culot avec 15 ml d’iodo-mercurate de potassium ou

15 ml de sulfate de magnésium. Bien délayer a I’aide d’une pipette pasteur boutonnée.

> Ensuite, réaliser un examen microscopique qualitatif sur un des deux tubes. La
procédure est la suivante :

1. Former un ménisque convexe et poser une lamelle en haut du tube en ayant soin de ne
pas former de bulle d’air.

2. Centrifuger 5 minutes a 500 g.

3. Déposer la lamelle sur la lame et lire au grossissement 10 x 10 pour la détection puis

passer & 4 x 10 pour I’identification des €léments parasitaires.

Si le résultat est négatif (absence d’éléments parasitaires) ou inférieur a 10 €léments
parasitaires, il n’est pas nécessaire de continuer.

> Enfin, effectuer un examen microscopique quantitatif sur le deuxieéme tube.
Procédure :

l. Verser les 15 ml du second tube dans un verre a pied.

2. A I’aide d’une pipette pasteur munie d’une poire, bien homogénéiser.

3. Remplir les deux chambres de la cellule de Mac master et attendre 5 minutes avant la
lecture que les ceufs remontent.

4, Lire au grossissement 100 en faisant la mise au point sur le quadrillage. Lire les deux
chambres méthodiquement et faire la moyenne.

5. Pour obtenir le nombre d’ceufs par gramme de matieres fécales, multiplier le résultat

obtenu (moyenne des deux chambres) par 100. Si le résultat est négatif en Mac master alors
qu’il était positif en coproscopie simple, indiquer < 50 ¢léments parasitaires par gramme.
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Annexe 8 : discussion 2 propos de la prévalence de P’infection par
le FelLV dans notre étude

L’estimation de la prévalence de I'infection par le FeLV chez le chat domestique est
trés variable d’une étude 3 une autre. Tout d’abord, on constate une forte variabilit€¢ de
prévalence entre pays: de 2,3 a 22,9 % [2, 42, 61, 65]. D’autre part, la prévalence de
I’infection par le FeLV est directement liée & la densité de la population féline et au mode de
vie des animaux [47]. Enfin, elle est significativement différente suivant la catégorie de chats
considérée : chats sains, malades, suspects, ou exposés, ... Ainsi la synthese d’une centaine
d’études effectuée par E. Fromont [42] donne les résultats suivants :

Tableau XXIII : résumé d’enquétes sérologiques sur le FeLV selon les classes de chats ; modifié d’aprés E.
Fromont [42]. Les chats de laboratoire, provenant souvent de captures, ont été regroupés avec les chats errants,
Les chats « sains » ont été testés en I’absence de tout signe de maladie. Les individus « malades non suspects »

présentaient des signes cliniques n’évoquant pas I'infection par les rétrovirus, alors que les chats « malades
suspects » présentent des signes cliniques jugés évocateurs (anémie, tumeur). Les individus « exposés » vivent
dans le méme foyer qu’un chat infecté.

Chats Nombre de chats Pourcentage de chats

porteurs de I'antigene porteurs de I'antigéne
Sains errants ou de laboratoire 10024 4,72 %
sains de propriétaires 89 671 5,38 %
échantillons mixtes 8 812 8,05 %
malades non suspects 8 854 12,64 %
malades suspects 43 959 23,78 %
Exposés 5862 30,29 %

La prévalence de I’infection par le FeLV dans le groupe de chats de type domestique
de notre échantillon est de 18,7 % (trois chats sur onze). Nous constatons qu’elle est beaucoup
plus élevée que la prévalence moyenne rencontrée chez les chats errants du tableau précédent
(4,72 %). Elle s’approche plutét de la prévalence rencontrée chez les malades «non
suspects » Nous craignons d’avoir recruté de nombreux jeunes adultes dits « disperseurs »,
du fait de notre protocole. Or ces jeunes adultes (entre un et six ans) constituent la classe
d’sge la plus infectée par le FeLV (cf. premidre partic et annexe 1). Nos biais
d’échantillonnage expliquent donc peut-étre en partie cette haute prévalence. De plus, nos
effectifs de chats domestiques sont trés limités (onze individus) et ne permettent guére de tirer
une conclusion.

Par ailleurs, la prévalence de I’infection par le FeLV au sein de notre groupe de chats
de type domestique est proche de celle de notre groupe d’individus de type forestier (25,2 %).
Le haut niveau d’infection pourrait donc résulter de I’exposition plus €levée des chats dans les
populations non domestiques. Ceci va dans le sens de I’étude américaine de Levy et ses
collegues [65]. En effet, dans leur échantillon, les chats harets étaient plus infectés que les
chats errants, eux-mémes plus infectés que les chats domestiques ayant des propriétaires et
autorisés A sortir. La structure et 1’effectif de la population, ainsi que le milieu de vie, influent
en effet sur la prévalence de I’infection par le FeLV. Or, les structures des différentes
populations félines rencontrées dans le monde et étudiées par différents auteurs sont
extrémement variables [1]. Certains chats sont solitaires, vivant de la chasse, dans des zones
de faible densité de populations féline et humaine. D’autres évoluent dans des zones de haute
densité de population féline, au sein de groupes sociaux et nourris par les humains. II est
évident qu'une telle variabilité de structure de populations influe énormément sur les
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possibilités de transmission et de maintien d’un agent pathogéne au sein d’une population. Or,
nous ignorons tout de la structure des populations dont sont issus les chats de nos
échantillons. 11 serait donc intéressant d’étudier nos résultats en fonction de la densité de
population humaine, du type d’habitat (pourcentage de bois, de tissu urbain, de zones
agricoles), et méme éventuellement de données de recensement de chats domestiques.

Nos résultats concernant le groupe de chats de type forestier (prévalence de 25,2 %)
sont en accord avec les études précédentes, dont les résultats correspondaient a une
prévalence comprise entre 24 et 49 % en France chez les chats sauvages [9, 43, 88], comme
nous 1’avons déja vu précédemment (cf. paragraphe 1.3 de la deuxieme partic).

La prévalence du virus de la leucose est donc €levée chez les chats forestiers de notre
étude, ce qui pourrait constituer un danger pour la population. Rappelons néanmoins que seule
une virémie persistante peut déclencher une maladie létale ; or notre protocole interdisait toute
cinétique. Nous ne pouvons donc pas conclure que les chats infectés par le FeLV de notre
enquéte sont tous « malades » du FeL'V. Enfin, il est impossible de savoir si notre échantillon
est représentatif ou non de la population de chats forestiers frangaise.
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RESUME :

L’objectif de notre travail est d’étudier I'influence de I'immunodéficience
induite par le virus de la leucose (FeLV) sur le parasitisme digestif et a excrétion
fécale du chat, a partir d’un échantillon de chats forestiers et harets.

Apres avoir prouvé que les chats infectés par le virus de la teucose souffrent
d’immunodéficience, nous montrons que les chats infectés sont plus fréquemment
excréteurs d’ceufs de Taenidés que les chats non infectés. Nous constatons également
que, parmi les chats infestés par Toxocara cati et Taenia taeniaformis au stade adulte,
les chats infectés portent environ deux fois plus de parasites que les individus non
infectés. Enfin, nous observons que la diversité parasitaire rencontrée chez les chats
infectés ne differe pas de celle des chats non infectés.

L’immunodéficience induite par le FeLV affecte donc le parasitisme digestif,
sans favoriser de fagon préférentielle certaines espéces parasitaires.
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