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Introduction

Les collectivités canines sont des populationsq@diérement exposées au risque parasitaire.
Le Centre d’Etude, de Sélection et d’Elevage dee@higuides d’Aveugles et autres Handicapés
(CESECAH) en est une illustration. Il a vu le jam 1996 pour fournir des chiots aux écoles de
chiens guides.

Les chiots, pendant les deux mois qu’ils passens da Centre, sont donc traités au mieux
pour étre aptes a devenir chiens guides. lls sgalement suivis médicalement pour fournir aux
Ecoles des chiots en bonne santé (vaccinationtermant contre les parasites externes,
vermifugation, ..). Les chiots sont placés dans ces Ecoles a I'&gkedx mois, et ces dernieres les
placent ensuite en famille d’accueil jusqu’a ceilgusoient en age de suivre leur formation de
chiens guides.

Comme tout élevage canin, le CESECAH doit faireefacdes problemes de parasitisme
digestif telles que coccidiose et giardiose. Castgaooses, généralement bénignes lorsque les
chiots sont présents dans I'élevage, peuvent depérs graves lors du stress qu’est le sevrage. Le
CESECAH recherche donc un plan de lutte contrepeesasites permettant de sevrer des chiots le
moins parasités possible, et donc avec un minimeimsgues de développer une forme clinique de
ces maladies.

Par ailleurs, la néosporose, bien que beaucowgprpte, a été diagnostiqué sur une portée en
2003 : la mere et les chiots ont été réformésreyia pas eu d’autres cas cliniques depuis.

Nous nous sommes intéressés a ces trois pathoktgnesis avons voulu étudier d’une part la
prévalence de la coccidiose et de la giardiosesi gjue les techniques d’élevage, pour voir quels
pourraient étre les points a améliorer afin d’avdés chiens en meilleure santé et donc plus
résistants aux stress. D’autre part, nous avonsuvcdaliser un contréle sérologique sur les
reproductrices et leurs chiots pour rechercher gisistait des porteurs latents Neospora
caninum,agent pathogéne susceptible d’engendrer de nouwesuiniques dans I'élevage.

Apres une synthese bibliographique de ces troecadins parasitaires, nous présenterons dans
une deuxiéme partie, les méthodes de travail éiislans cette étude et les résultats obtenus, ains
gu’une discussion et les conclusions relatives méthodes de prophylaxie mises en ceuvre dans
I'élevage du CESECAH.
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|. Coccidiose a sospora spp.

Notre étude bibliographique se limite a la cocadiaue dsospora sppEn effet, les autres
coccidioses du chien ont une épidémiologie et uimegue différentes et n'ont pas été observées
dans notre étude expérimentale.

A. Définition

La coccidiose dsospora sppest une protozoose infectieuse, due a la muwépbn, dans
I'épithélium digestif, de parasites du gersespora Elle se traduit sur le plan clinique par des
troubles observables essentiellement chez les gelueeplus souvent bénigne, parfois récidivante,
elle peut toutefois présenter une importance médaeez le jeune animal.

Cette affection est présente dans de nombreux gdsyat est a I'origine d’enzooties voire
d’épizooties entrainant des troubles digestifesetjue des selles glaireuses parfois teintéesnge sa
et des diarrhées chez les chiots aux alentourswdage.

B. Les parasites

1. Classification

Regne des Protozoaires :
Protistes (étres unicellulaires eucaryotes) a panicellulosique, souvent mobiles,
hétérotrophes.

Phylum des Apicomplexa :
Parasites intracellulaires
Présence d’un complexe apical visible chez cerstiexdes de développement
(microscopie électronique), intervenant dans laép@tion du parasite dans la cellule.

Classe des Sporozoasida :
Absence de flagelles sauf chez le microgamete.

Sous Classe des Coccidea :
« Coccidies » au sens large, production de spooasplexe apical complet.

Sous Ordre des Eimeriida :
« Coccidies » au sens strict, le microgamonte dolen@ombreux microgametes.

Famille des Isosporidae :
Cycle homoxene, sporulation exogene, généralerealisation dans I'épithélium
digestif.

Genre Isospora :
Ookyste sporulé a 2 sporocystes contenant 4 spibdeszo

Tableau 1 taxonomie simplifiée du gentsospora[28]
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Le genrelsosporacomporte quatre especes parasites chez le chi@anis, . ohioensis, I.
burrowsi, I. neorivolta. Les trois derniéres especes sont trés difficilesligtinguer par la
morphologie de leurs ookystes [47], et sont panfegroupées en une seule entité (le complexe
ohioensi$ [97]. Ce complexe est aussi parfois qualisiéspora sp.

2. Morphologie

La morphologie des ookysteslsbspora spp est caractéristique. La diagnose des deux
groupes d’especes est réalisable au microscopguepfiigure 2 et tableau 3) :
* Les grandes coccidies du chiéndanig, les ookystes mesurent en moyenne 34-42 um
X 27-33 pm
* Le complexd. ohioensisles ookystes sont plus petits (17-27 pm x 15425.

3. Cycle évolutif

Ces protozoaires ont un cycle monoxene, avec kngbour héte définitif et éventuellement
des hétes paraténiques.

//>® GAMETOGONIE
SCHIZOGONIE microgamete 5)/
O |
H P. sch|2020|te -
schlzonte macrogamete
Cellules
_ épithéliales
ookyste simple | intestinales
/ du chien
/
/ Milieu
extérieur
ookyste sporulé

H.P. : hétes paraténiques, spor. : sporozoitehtropophozoite
Figure 1: cycle évolutif disospora sppchez le chien [d’apres 28]

27



a) Stades endogénes chez le chien

Les chiens se contaminent principalement en ingétes ookystes sporulés présents dans le
milieu extérieur, mais également en ingérant deeshparaténiques qui ont eux-mémes avalés des
ookystes sporulés.

Dans lintestin gréle, chaque ookyste libere hpibrezoites (sous l'action de la bile). Ces
derniers infectent les cellules épithéliales datéstin ou ils se transforment en trophozoitespqui
multiplication asexuée (= schizogonie) donnent stdszontes. Ces derniers éclatent, libérant des
schizozoites qui vont infecter d’autres cellulegh&iales. Il se succede ainsi plusieurs génématio
de schizontes (nombre fixe de schizogonies parceyp®ur aboutir a une génération de gamontes,
forme de reproduction sexuée. Ces derniers vomlym® des gameétes femelles (macrogamontes) et
des gametes males (microgamontes). La fécondatiom thacrogaméte par un microgamete
aboutit a un ceuf enveloppé d’'une paroi protectatast 'ookyste simple, non sporulé [21, 24, 63,
91]. Les ookystes ainsi produits sont éliminéslgaiselles du chien.

Le tableau 2 reprend les différentes données vekta chaque espéce, obtenues apres
infection expérimentale de chiots par des ookyspeEsulés. La période prépatente est la période
entre la contamination et I'excrétion de paraséiela période patente correspond a la période
d’excrétion des parasites.

Critere |. canis |. ohioensis |. burrows |. neorivolta
nombre de 3 2 ou plus (nombre 2 3 ou plus (hombre exadt
génération de exact inconnu) inconnu)
schizontes
localisation des tout I''G tout I'G et le Gl 3/5 distaux de I'lG, 1/2 distale de I'lG,
coccidies essentiellement 1/3| essentiellement iléumcaecum essentiellementcaecum, essentiellement
distal 2/5 distaux de I'lG les 5 derniers cm de
l'iléum
cellules Cellules de ldamina | cellules épithéliales|  cellules épithéliales|et cellules de ldamina
infectées propria de lalamina propria | propria essentiellement et
cellules épithéliales
période 8 a1l jours 54a 7 jours 6 a7jours 6 jours
prépatente
période patente 12 4 14 jours 1 a5 semaines 9 & 16 jours absenderthées

Abréviations : IG = intestin gréle, Gl= gros iniast

Tableau 2 caractéristiques et différences des cycles évsldtifosporaspp du chien [15, 43, 44,
47, 95, 128, 142]
Données obtenues apres infection expérimental@idesgar des ookystes sporulés

b) Sporulation

La sporulation se déroule dans le milieu extéri@atte transformation aboutit a une division
de l'ookyste a deux sporocystes en quatre spoexoltes ookystes sporulés ainsi obtenus sont
infectants et sont également une forme de résistdacs le milieu extérieur.

Cette étape nécessite oxygene, humidité et chfddliet s’effectue en quelques jours quand
les conditions extérieures le permettent. Par elengs ookystes die canisne sporulent pas a une
température inférieure a 10°C ou supérieure a 491C

D’autre part, une courte exposition a une tempésatlevée ou une longue exposition au froid
peut empécher une sporulation ultérieure dans vinoemement favorable.
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c) Hétes paraténiques

L’ingestion de souris infectées expérimentalememicades ookystes sporuléd.danis ou
d’'l. ohioensisentraine une infection chez le chien [42, 43]. dutre, des sporozoites ont été
observés dans différents tissus de souris et ndgogshatiques de lapins infectés, mais aucune
multiplication n’a été détectée [48, 85].

Il nest pas exclu que d’autres especes puissesti aervir d’hdtes paraténiques comme le
porc, I'ane, le buffle, le mouton et le chameau, [B&9] ainsi que d’autres espéces de ruminants et
de rongeurs. Leur contamination se ferait par itigesl’ookystes sporulés comme pour la souris.

C. Etiologie
1. Sources de parasites

Ce sont les animaux excréteurs d’ookystes qu’ilsrd@orteurs symptomatiques ou non. lIs
excrétent des ookystes pendant un temps limitéogepatente) mais ces derniers peuvent survivre
pendant une longue période dans le milieu extémeuen infestant des hétes paraténiques. De
nombreux petits mammiferes, telle la souris en tarhdtes paraténiques potentiels, conservent le
parasite sous forme latente. Le chien se contaemnnagérant les visceres de ces animaux [43, 85,
149].

La durée de la période patente varie en fonctiobedpece en cause, mais aussi en fonction
de I'dge du chien et de son statut immunitaire B8, 91]. Par exemple chez les chiots, lors de
primo-infection, I'excrétion est importante et lantamination de I'élevage est majeure. En ce qui
concerne les meéres en lactation, leur réle commecea’ookystes resterait minime [36, 44, 119].

Le transport des ookystes peut également se fairey insectes, les aliments, le pelage ou le
matériel, souillés par des matiéres fécales.

2. Reésistance des parasites

Les ookystes sporulés survivent plusieurs mois dansiilieu extérieur et résistent a de
nombreux désinfectants. Cependant ils sont détmets la chaleur, la dessiccation, les UV,
'ammoniaque, la putréfaction, tous susceptibledtérer leur paroi [24, 91].

La persistance tsosporaspp chez un hote paraténique n’est pas connue. Blergit étre
longue, des nceuds lymphatiques de souris infesiémsl. ohioensis7 mois auparavant restant
infectants pour le chien [48].

3. Réceptivité et sensibilité

Le moment du sevrage est subi comme un stres® dndt. Et plus le sevrage du chiot est
précoce, plus ce stress affecte son développeméne étude comparative a montré une
diminution significative de la croissance, ainsiuqe augmentation significative des symptémes
(incluant diarrhée, mortalité, modification du casnigment) dans un lot de chiots sevrés a 6
semaines par rapport a un lot sevré a 12 semalr#dg. [De plus, des diarrhées avec excrétion
d’Isosporaspp ont été décrites dans les jours qui ont suigelrage des chiots [1, 34, 95].

Le sevrage, la vente, le jeune age et le transggmnt donc des facteurs favorisants de la
coccidiose, ils permettraient I'expression et ldtiplication des formes endogénes persistantes. De
méme, une infection intercurrente, une immunodépmasou une corticothérapie favoriseraient
aussi cette résurgence [1, 91, 95, 97].
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D. Pouvoir pathogene et immunogéne

La quantité d’ookystes ingérés conditionnerait pagtion et I'intensité des symptémes [15,
44], d'ou le risque accru de cas cliniques dansélgvage ou le confinement permet une
concentration des ookystes dans I'environnemeus, particulierement en maternité.

De plus, le pouvoir pathogéne des coccidies vigsades chiots s’exerce aux stades de
schizontes et/ou gamontes, par conséquent les estatibns cliniques débutent alors que la
coproscopie est encore négative [21]

Avec . ohioensisles lésions intestinales les plus graves obssregpeérimentalement, ont été
associées a un nombre accru de schizontes [44gr@ément, le pouvoir pathogene des coccidies
repose sur la taille des différents stades endasg@aes ils sont gros, plus ils sont pathogenes), s
le nombre de générations de schizontes, sur lasatde multiplication du parasite par rapport aux
cellules intestinales, et sur le site de multiglma (notamment plus la localisation est profonde
dans la muqueuse, plus la coccidie est pathog@ie)[L]. Ainsi, d’aprés la taille des schizontes
d’Isosporaet surtout leur localisation dans la muqueuse $83,142],l. canis semble étre I'espece
la plus pathogend, ohioensisl’espéce la moins pathogene letburrowsi et I. neorivolta de
pathogénicité intermédiaire. Cependant, il n’exiateun travail expérimental confirmant cette
hypothese.

Par ailleurs, 'immunité spécifique est limitée dde temps, elle est entretenue par des re-
infestations successives. L'immunité est induite lpa schizontes de deuxieme génération et est
essentiellement de type cellulaire avec synthédg\dt activation de lymphocytes T [21].

E. Tableau clinique et lIésionnel
1. Symptomes

Les périodes prépatentes des différentes espéaxdiies sont mal précisées : elles varient
expérimentalement de 6 a 11 jours pbuwaniset de 3 a 5 jours pour ohioensisapres ingestion
d’'ookystes sporulés. Les périodes d’incubation splus courtes aprés ingestion de souris
contaminées [15, 44, 62]

La coccidiose dsospora sppest souvent asymptomatique. Lors de coccidioseqcie, on
observe généralement une modification de I'aspeststlles : présence de glaires et/ou de sang,
mais un simple ramollissement des selles ou urrehédi@ peuvent étre rencontrés. L’état est peu ou
pas affecté et la guérison est spontanée. On galéréent noter dans certaines formes plus séveres
des coliques, des diarrhées hémorragiques, une/dtésition, un abattement, une anorexie, des
vomissements, un retard de croissance, de la nuiajgree perte de poids et/ou un poil piqué [15,
21, 34, 49, 59, 62, 91, 115, 116]. Par contre,gdrthermie est rarement décrite [15] et signale
généralement la présence d’un autre agent pathogene

2. Lésions
Les lésions observées sont des lésions d’entéatarrbale parfois hémorragique, avec
nécrose et desquamation de la muqueuse intestatedphie des villosités et infiltrations lympho-

plasmocytaires [21, 44, 49, 59, 115]. On obsenadefgent parfois une inflammation des nceuds
lymphatiques mésentériques.
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F. Diagnostic
1. Diagnostic clinique et épidémiologique

En période patente, I'aspect des selles est pelfi;natbn caractéristique et généralement de
courte durée et sans fievre, avec ou sans dégvadigil’état général.

Dans le cas d'un animal isolé : il s’agit le plusugent d’'un animal provenant d'une
collectivité (élevage, animalerie), recemment aehettayant moins de 6 mois. Il peut aussi avoir
consommeé des proies ou de la viande crue [59, 125].

Dans le cas d'une collectivité : il s'agit le plssuvent d’'un épisode d'entérite parfois
hémorragique sur de jeunes chiens uniquement, sbawepéri-sevrage ou quelques jours apres un
stress (transport par exemple), ainsi que desdeetde croissance affectant inégalement les
individus d’'une méme portée. Le taux de mortaliéste faible en I'absence d’autres agents
pathogenes [1]

2. Diagnostic expérimental : la coproscopie

La coproscopie sur prélevements fécaux est effecdygartir de selles fraiches de préférence,
sur un animal isolé ou sur un pool de selles isdugse méme portée. La morphologie des ookystes
d’'Isospora sppest caractéristique (cf. tableau 3, figure 2% beéthodes d’observation utilisées et
la diagnose différentielle des ookystes de cocsidie chien sont indiquées dans le tableau 3. La
différentiation des ookystes Id’'ohioensis, |. burrowset I. neorivoltanécessiterait la sporulation
voire I'inoculation aux animaux [47], mais est adtement sans intérét en pratique vétérinaire.

Un résultat négatif ne permet pas d’exclure I'hiygése d’'une coccidiose clinique. En effet
'excrétion peut étre intermittente ou ne pas awmmmenceé (période prépatente), il est alors
nécessaire de répéter le prélevement 5 a 6 jousstatd. Un résultat positif ne permet pas non plus
d’affirmer qu’il y a une coccidiose clinique, la antité d’ookystes trouvée n’étant pas toujours
corrélée a l'intensité des symptébmes. Pour étdblidiagnostic de coccidiose clinique, il est
nécessaire d’'associer clinique, épidémiologie etébon et d’éliminer les autres causes de diarrhée

[1].
3. Autopsie et histologie

A l'autopsie, on observe des lésions d’entéritai@igt parfois une hypertrophie des noeuds
lymphatiques mésentériques. A [l'histologie, la misem évidence des Iésions décrites
antérieurement, associées a la présence des difféstades endogenes du parasite confirme le
diagnostic. On peut également observer le paragitede simples raclages de la muqueuse
intestinale. Raclages et prélevements pour I'fogjiel peuvent étre réalisés sur plusieurs portiens d
l'intestin gréle et du gros intestin.

4. Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel concerne les diarrhéesigine alimentaire, virale, bactérienne, et
parasitaire (cf tableau 4).
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G. Pronostic

C’est une maladie habituellement bénigne qui peudtrig spontanément en quelques jours.
Cependant, des cas ayant nécessité I'euthanasayant entrainé le décés de lI'animal ont été
décrits [15, 59, 62, 115].

Le pronostic peut étre assombri par différentseiad tels que le jeune age, le mauvais état
général initial, l'association avec d’autres agemathogénes, une déficience du systéeme
immunitaire.

H. Méthodes de lutte

1. Traitement (cf tableau 5)

L’approche thérapeutique est différente selon ¢gr'sladresse a un seul individu ou a un
élevage. Lorsqu’il n’y a qu’un seul animal a traiten utilise des sulfamides a fortes doses denfaco
prolongée (5 jours), alors qu’en collectivité orisg plutdt des molécules du groupe des triazones
(toltrazuril et diclazuril) utilisables en une seudbis et donc plus pratiques d’emploi. Mais aucune
molécule n’a fait I'objet d’'un enregistrement sgiiggie pour le traitement de la coccidiose canine.

Les triazones sembleraient plus efficaces et beguowins toxiques que les sulfamides par
voie orale. Le toltrazuril a été utilisé avec siscdans le traitement d’infections expérimentalés a
burrowsi (a la posologie de 10 mg/kg/jour pendant 4 joetd) ohioensis(aux posologies de 10,
20, 30 mg/kg en une seule administration) [36, 1R&st efficace en élevage a la posologie unigue
de 20 mg/kg [1, 36]. Le diclazuril donne égalemaatbons résultats en élevage a la posologie de
2,5 mg/kg [1].

L’amprolium a aussi été préconisé [91] ainsi que slalfadiméthoxine en injection
intramusculaire ou en intraveineuse a 40 mg/kgippat 6 jours [21]

En raison d’'une action coccidiostatique ou imp#&efaent coccidiocide des sulfamides et de
'amprolium [119], une reprise du cycle avec reehatinique est toujours possible a l'arrét du
traitement.

Les résistances rencontrées chezl$esporadu chien sont inconnues. En revanche, elles
existent dans le genrEimeria (genre non rencontré chez le chien), notamment élemage
industriel de volailles [100]. L'usage systématigeteprolongé sur tous les animaux d’'une seule
famille d’anticoccidiens devrait peut-étre étre agseillé en élevage canin.
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2. Prophylaxie

La prophylaxie sanitaire repose sur des mesuregy@he classiques visant a éliminer les
ookystes dans les locaux a risque (maternité eed@xchiots), et les hdtes paraténiques. Il est
recommandé de :

» retirer les excréments tous les jours, ce quiodéetfacon, est une obligation lIégale, voire
deux fois par jour par temps chaud (la sporulaserfaisant alors en moins de 24 heures),
surtout en maternité et dans les locaux des jedm@soins de 6 mois,

* nettoyer régulierement les surfaces et le mataviet un détergent,

« désinfecter les surfaces avec des produits & basenmniaque (exemple : OOCIBE
apres avoir vidé les locaux de maternité et cesgr®s aux jeunes,

* limiter ’humidité dans le batiment,

e séparer les différents locaux et le matériel cpwadant (maternité, jeunes chiens, adultes),

» lutter contre les rongeurs,

* ne pas incorporer de viande crue dans la ratiorchiess et des adultes.

Cependant, ces mesures peuvent ne pas suffirecetird@er les éleveurs. Aussi, en plus des
mesures d’hygiéne, on peut traiter préventivemestchiots une semaine avant la date moyenne
d’apparition des symptémes ou lors de périodecuegtransport, vente ...).

Certains auteurs [36] préconisent de traiter teaschiots agés de quatre semaines au toltrazuril
ou au diclazuril. En outre, l'utilisation des traaes n’empécherait pas I'acquisition de 'immunité
chez le chien. En effet, des travaux ont montr& aes poulets traités au toltrazuril 'acquisition
d’'une immunité efficace [78]. La prophylaxie médeaavec le toltrazuril ou le diclazuril
présenterait donc des avantages certains, malgpéeihce d’études clinigues. Néanmoins, il est
prudent de ne pas traiter les adultes car I'effiéat’'une telle mesure n’a jamais été démontrée et
elle pourrait méme favoriser I'apparition de réamste aux molécules utilisées.

Enfin, il faut souligner que I'éradicationldbspora sppest actuellement illusoire en élevage
canin en raison de la trés grande résistance dgstes et de la possibilité d’'un portage chronique
extra-intestinal. Paradoxalement, une contaminatioimale de I'environnement par les ookystes
serait nécessaire. En effet, une infection contielukgére permettrait aux animaux d’acquérir et
d’entretenir une immunité protectrice, évitant aohss épisodes graves de diarrhées chez les chiots.

. Conclusion

Le véritable impact de la coccidiosdsispora sppdans la population canine générale reste
inconnu. Néanmoins, les signes cliniques appardissautant plus souvent et avec plus d’intensité
gue l'animal est jeune, stressé ou immunodéprimisiAle chiot est particulierement réceptif et
sensible a linfection. Or, en élevage, la presgiinfection est parfois tres importante et des
situations de stress peuvent favoriser le déclenehede la maladie.
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. Giardiose aGiardia duodenalis chez le chien

A. Définition

La giardiose est une protozoose infectieuse, caag, a caractere zoonosique, due a la
multiplication de flagellés du gen&iardia dans I'intestin gréle de nombreux mammiféres qels
le chien, le chat et 'homme. C’est une affectiosraopolite.

Elle est plus fréquente chez les jeunes animauxalas d’'un an. Elle a un impact important
en collectivité ou les animaux sont souvent pogeaironiques, sans troubles ou avec un syndrome
de malabsorption.

B. Les parasites

1. Classification

Embranchement des Protozoaires :
Protistes (étres unicellulaires eucaryotes) a parnicellulosique, souvent mobiles,
hétérotrophes

Phylum des Metamonada (anciennement Mastigophora) :
Protozoaire flagellé, formes sexuées mal connuyete& uniquement végétatifs

Ordre des Diplomonadida :
Présence d’'une symétrie bilatérale avec dédoubliedgestructure du fait d’une division
longitudinale incompléte du parasite

Famille des Hexamitidae :
Présence de 8 flagelles

Genre Giardia
Présence d’un disque adhésif ventral

Tableau 6 taxonomie simplifiée du genf&ardia [28]

Les recherches sur la classification I'esp&e duodenalissont en faveur d’'une grande
complexité [111].

A I'heure actuelle, les espéces sont encore nfadidg et on retient 4 groupes : [111] :
* G. duodenalig= G. intestinali} chez les mammiféres dont les carnivores et I'hemm
* G. agilischez les amphibiens,
* G. ardeaechez les oiseaux,
* G. murischez les rongeurs

G. duodenalisse divisent elle-méme en sept souches dont cersaraient zoonotiques. On

retrouve chez le chien les assemblages, A, C efaBsemblage étant également isolé chez
’lhomme. Par ailleurs, chez le chat seul I'assegla est retrouvé
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2. Morphologie

Ce protozoaire se présente sous deux formesplgisdroites et les kystes.

Le trophozoite a une forme en goutte a extrémité
antérieure arrondie et a extrémité postérieurééeffill mesure
6-8 x 12-15 pm pour une épaisseur de 2 a 4 umeéioa (sur
coupe histologique), il a une forme en croissamcawne face
dorsale convexe et une face ventrale concave sorrae la
présence d'un disque formant ventouse, permettafikation
du parasite aux cellules intestinales [12, 13,207,148]. Il est
mobile et actif grace a quatre paires de flagetlest une paire
récurrente. La cellule contient deux gros noyaukuési
symétriquement dans le tiers antérieur, et munacwh d’'un
caryosome de grande taille. Transversalement, dauxtures
paralleles en forme de batonnets, plus ou moinsriés, les
corps meédians, correspondent a des agrégats deafeses

Giardin duodenalis microtubules et de protéines contractiles [12,203,
Irop hozalle

Figure 3: trophozoite d&iardia
[150]

Les kystes sont végétatifs, ils sont émis dans
matieres fécales et constituent les éléments dganese et de
contamination. lls sont subsphériques, renfermend 2
noyaux, des résidus de flagelles et de corps mgdimmnant
limpression de contenir un S au centre, et cooedpnt a
deux trophozoites incompléetement formés. lls megufelO
x 8-12 um [12, 13, 17].

Glardia sp.
kyste

Figure 4: kyste deGiardia
[150]
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3. Cycle évolutif

Le cycle parasitaire d8iardia est simple, direct et monoxene.

2 novaux

trophozoite
{(15pm/10pm)

%

Glardia duodernalis

2 corps medians

& fagelles

INTESTIN GRELE
{duodenurm)

Kysie
{(12pm/Spm)

ingcﬁtian\\\ défécation

MILIEU EXTERIEUR

Figure 5 :cycle évolutif deGiardia duodenalis
[150]

L'infection est due a l'ingestion de kystes présetdns le milieu extérieur. Sous l'action des
enzymes gastriques ou duodénales la maturationdeles trophozoites contenus dans le kyste
s’acheéve et celui-ci peut alors libérer les dedlulss dans le duodénum.

Ensuite, les trophozoites se multiplient activenpmantsimple fission binaire longitudinale en
5 a 40 heures. Il n'y a pas de reproduction segoéaue.

Les trophozoites sont surtout retrouvés dans $tiriegréle de leur hote, en particulier les
deux tiers antérieurs (duodénum, jéjunum et iléatérgeur) [20, 22]. Cependant, cette distribution
varie selon les individus et selon I'alimentatianakux-ci. Certains facteurs nutritionnels favarise
la prolifération des parasites [12, 13, 20]

Les Giardia sont fixés aux cellules intestinales a la surfdeeleur bordure en brosse,
essentiellement a la base des micro-villositéssdl$ixent a I'aide d’'un disque adhésif [29] doat |
processus de succion est entretenu par les moutendes flagelles, et surtout grace a des
mécanismes de reconnaissance cellulaire spécifiques

lIs ont un métabolisme anaérobie ou tolerent urigepguantité d’oxygene. Leur nutrition se
fait par pinocytose, le prélevement des nutrimesgtgéalisant essentiellement par la membrane
dorsale [20].

La formation des kystes se fait progressivementoaus du passage de l'intestin gréle vers le
gros intestin, par des mécanismes encore mal cdi@suau pH, a la concentration en sels biliaires,
a des acides gras, ... [73].

Les kystes sont éliminés dans les féces une a skenmaines apres ingestion des éléments
infectants. Plus rarement, des trophozoites pepaster dans les feces, mais ils survivent trés peu
de temps en dehors de 'hote.
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C. Etiologie
1. Sources de parasites

Les sources de parasites sont représentées pani@saux ou I'homme (pour certaines
souches), porteurs sains ou malades, qui élimenkystes, les jeunes, plus réceptifs au parasite
constituant la source majeure [22, 134].

Le milieu extérieur est également source de kyetsgu'il est contaminé : I'eau de boisson et
les aliments souillés sont tres frequemment adina de l'infection [136].

L’infection a lieu par voie buccale par ingestiom kiystes. Elle peut se faire soit par contact
direct avec les selles d’'un animal excréteur, deifacon indirecte. Le pelage des animaux ou les
mouches peuvent représenter des vecteurs mécafi@ed 39].

Le pouvoir infectieux des trophozoites parait rgegble bien que I'on ait pu infecter
expérimentalement des chiens a partir de trophezdié culture [20]

2. Reésistance des parasites

La résistance des kystes varie de quelques joguelgues semaines : 4 jours a 37°C, 1 mois
a 21°C, 2 mois a 8°C).

Ces kystes étant sensibles a la dessiccation etdésifectants usuels, ils sont surtout
présents dans les milieux humides (potagers) dt\sghiculés par I'eau ou des aliments souillés
(Ilégumes crus). lIs résistent en milieu humide (sna 8°C, un mois a 21°C, seulement 4 jours a
37°C). Le gel semble les détruire assez rapidelmentque cette opinion soit encore controversée
(résistance partielle & -13°C pendant 2 semaitiegksistent au traitement de I'eau potable par le
chlore ou le permanganate de potassium mais spitteraent détruits par I'ébullition [17, 20, 39,
133]. Les désinfectants a base d’ammonium quatersant efficaces contre les kystesGlardia,
contrairement a I'eau de Javel. Leur utilisatiom aancentrations recommandées détruit les kystes
en une minute a température ambiante [10].

Les trophozoites sont quant a eux rapidement detians le milieu extérieur [138]

3. Réceptivité et sensibilité

La giardiose affecte les chiens de tout age, anegouévalence plus élevée chez les jeunes du
sevrage a 2 ans. lls sont en effet plus exposécantaminations fécales, plus sensibles et sont
naifs au plan immunologique.

Les causes favorisant l'infection sont variées. daason estivale semble jouer un role
favorable. Le mode de vie en collectivité favoliseontact avec le parasite.

De plus, les animaux déja parasités ou atteintsyddrome malabsorption-maldigestion sont
plus sensibles a l'infection p&iardia.

Il est probable que toute immunodépression puiageriser une expression clinique suite a
une infection ou provoquer le passage de I'étaifedte latent a I'état d’infecté patent.

Enfin tous les facteurs de stress favorisent lahée.

D. Pouvoir pathogene et immunogéne
La pathogénie de la giardiose est encore largemm&@ionnue. Il est difficile d’expliquer

l'apparition de symptdbmes chez certains individimndis que d’autres restent porteurs
asymptomatiques.
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Divers facteurs liés a I'h6te et au parasite enteeneu ; beaucoup sont encore hypothétiques.
Les principaux facteurs liés a I'hdte seraiente umalabsorption préexistante, un statut nutritibnne
déficient, divers changements physico-chimiques ifiaod les conditions de développement des
parasites dans le tube digestif. Les réactions init@ives et inflammatoires de I'héte sont
partiellement responsables de I'atrophie des visd25, 138].

La pathogénie de la malabsorption-maldigestionighe ainsi : les trophozoites tapissent
une grande partie de la muqueuse intestinale gbgueent une diminution importante de la surface
d’échange, une baisse d'activité des enzymes inédss, une hypersécrétion de mucus, une
augmentation du taux de renouvellement des ent&@o@ar des cellules moins différenciées et une
infiltration lymphocytaires [26, 94]. Ces phénomerexpliquent la malabsorption de la vitamine
B12, du fer et de folates (conduisant a 'anémejrajlycérides, de lactose et moins frequemment
de saccharose [10].

La diarrhée est surtout due a ces troubles de difglien : desquamation des cellules
epithéliales et perturbation des phénomenes osuoestiff0, 138].

Méme s’ils sont encore mal connus, les mécanismesuno-pathologiques jouent un role
significatif dans la giardiose. Les jeunes animaart généralement beaucoup plus sensibles que
les adultes qui sont capables de se stérilisertapément. La maladie est plus fréquente chez les
individus immuno-déficients.

L'immunité repose a la fois sur des mécanismes hamoet cellulaires. Les anticorps et les
cellules compétentes pourraient coopérer pour Béme parasite. La réaction locale lymphocytaire
semble également jouer un rble dans I'éliminaties garasites et dans l'installation des Iésions
épithéliales (atrophie des villosités).

E. Tableau clinique et lésionnel
1. Symptomes

Les chiens ayant ingéré des kystes vont exprimgrsgmptomes en moyenne une semaine
apres l'infection, mais la durée de l'incubatiort #&s variable d’'un animal a l'autre, certains
animaux n’exprimant aucun signe d’infection et derd porteurs sains.

Deux formes sont possibles, une forme aigué (rais grave) et une forme chronique (la plus
fréquente et bénigne).

La forme aigué se caractérise par I'apparitionalelement a une altération de I'état général,
d’'une diarrhée aqueuse, rebelle a tout traitensentoliques et de ballonnements. L'évolution reste
en général apyrétique [64, 94].

La forme chronique se caractérise par linstalfatid’'un syndrome de maldigestion-
malabsorption se manifestant par une diarrhée auen malodorante, pateuse, accompagnée
d’'une stéatorrhée (d’ou la coloration jaune dekesglévoluant parfois sur de trés longues périodes
et ressemblant aux symptdémes de linsuffisance ngatique exocrine [18, 35]. La diarrhée est
permanente ou intermittente. Il n'y a généralempas de vomissements. La fréquence des
emissions fécales est souvent augmentée : de bioel & fois par jour. Une douleur abdominale est

perceptible a la palpation. L'état général du chisialtere progressivement, avec un
amaigrissement. Chez les chiots on observe deslset®e croissance (méme sans épisodes de
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diarrhée) [20, 94]. L'appétit est généralement eovds, et une soif importante accompagne ces
symptoémes.

A la différence de linsuffisance pancréatique exu, les troubles digestifs s’observent le
plus souvent par intermittence et prennent ungelbhseudo-contagieuse [18]. De plus, selon la
souche impliquéeGiardia peut affecter également les personnes en contact l@s animaux
infectés [137].

D’autres signes peuvent étre observés, comme uuakewoa la palpation abdominale, une
diarrhée hémorragique, une coprophagie, un petge et une léthargie occasionnelle.

Il 'y a pas de syndrome fébrile associé. Et ladijtese du chien ne s'accompagne pas de
signes hépatiques ou nerveux parfois décrits chemme.

2. Lésions

Les lésions de la giardiose sont trés variablesne&nsité (parfois aucune lésion) et en
localisation. Les Iésions sont surtout déceléésxarnen microscopique : augmentation de la taille
des cryptes (homme, souris) et surtout atrophievillesités. Ces dernieres sont également le siége
d’un infiltrat lymphocytaire massif.

On peut observer une réaction inflammatoire mixtegosée de macrophages, granulocytes
et lymphocytes. Parfois, les parasites sont rerewans la lamina propria. En résumé, ce sont les
Iésions d’'une entérite catarrhale [17, 20]

F. Diagnostic
1. Diagnostic clinique et épidémiologique

Le diagnostic clinique est impossible : seule &girrhée et 'aspect chronique de la diarrhée,
évoluant depuis plusieurs jours, voire plusieunhaaes, entrecoupée de phases de rémission,
permettent de suspecter une giardiose.

Les signes cliniques et les tests courants de ad#dice (hématologie, biochimie, ...)
n'apportent aucune aide dans le diagnostic dedaligise. Les paramétres biologiques restent dans
les limites des valeurs usuelles, méme s'il y daace a I'éosinophilie et & I'anémie [20, 94].

Un diagnostic univoque repose sur la mise en écilate la présence du parasite (kystes,
trophozoites, antigénes, matériel génétique) desfekes ou dans les échantillons prélevés dans le
tractus intestinal [12, 13].

2. Diagnostic expérimental
a) Mise en évidence du parasite

Difféerents examens permettent de mettre en éviddesekystes ou plus rarement les
trophozoites d&. duodenalisNotamment, comme pour les kysteksdspora sppla coproscopie
directe ouapres enrichissemenil2, 13] .

La coproscopie directe est un examen peu coltaaiefa mettre en ceuvre en pratique mais
de sensibilité et de spécificité trés faibles. Clsurquoi la technique de flottaison, utilisant un
liquide de forte densité, est la plus utilisée. iPaes deux techniques la morphologie des kystes de
G. duodenaligst mieux identifiée si I'on ajoute sur la lame outte de solution iodo-iodurée qui
leur confére une teinte orangée (figure 6).
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Figure 6 : kystes dgiardia coloré au Lugol [photo Service de parasitologisVE]

Lors d’examen direct des selles on peut égalemeittrenen évidence des trophozoites : ils
sont reconnus grace a leur mobilité et leur discardral.

Seule la présence de kystesGlardia dans le prélevement fécal peut permettre d’ématire
diagnostic positif. Cependant, étant donné quectiion des kystes est intermittente, une seule
coproscopie négative ne suffit pas pour exclureitadiose. Il est conseillé de réaliser trois
coproscopies a 48 heures d’intervalle afin d’éfnede ne pas écarter trop rapidement une giardiose.

Une autre techniqgue de mise en évidence des kgst€ardia estl’examen du liquide
d’aspiration duodénale lorsqu’une endoscopie ou une laparotomie edisge [12, 13, 20, 148].

Enfin, on peut réaliser uaentero-test mais c’est une technique utilisée surtout en tiéde
humaine.. Il s’agit d'une méche de nylon (longu@Qrou 140 cm selon le format des animaux)
emballée dans une capsule de gélatine. L'extrédeita méche est fixée a la méachoire de I'animal
par du sparadrap. La capsule est déglutie aveceundfeau et se déroule dans le tube digestif,
entrainée par le péristaltisme. La meche est rééapeheures plus tard et on s’intéresse alors a sa
portion en région duodénale. Pour cela, on s’a@eapier pH : la portion duodénale correspond a
une zone a pH alcalin faisant suite a une zone ag#ke correspondant a I'estomac. Le liquide
duodénal est observé au microscope et on rechisli@phozoites mobiles [20].

Cette méthode donne d’assez mauvais résultatesibonc peu conseillée chez le chien.

b) Diagnostic immunologique

Chez I'homme, il existe de nombreux kits commersé pour détecter les antigenes de
Giardia présents dans les selles. Les plus simples datiiiin sont les kits ELISA. lls présentent a
la fois une excellente sensibilité et spécificB8][ Cependant, leur colt élevé limite leur inténét
médecine canine.

On peut mettre en évidence les antigénes par dgmitgies dimmunofluorescence,
d'immunoélectrophorése, de fixation du complément bien encore par des méthodes
immunochromatographiques [20, 68].

c) Diagnostic moléculaire

Le développement de technigues de type PCR a peramplifier et d’identifier 'ADN de
certains parasites digestifs com@g/ptosporidiumou Giardia. Cependant, ces méthodes ne font
pas partie des examens de routine pour le diagndisfifections parasitaires malgré leur excellente
spécificité. Elles n'ont été testées que de mararpérimentale [71].
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3. Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel doit étre fait entre lentérites bactériennes, généralement
pyrétiques, le syndrome malabsorption-maldigestein chez le jeune chien, linsuffisance
pancréatique exocrine, donnant un tableau cliniquea fait similaire [17]

G. Pronostic

Il est généralement bon pour I'animal. Néanmoirfauldra prendre en compte le risque d’une
infection collective et celui d’'une contaminationnhaine [20].

H. Méthodes de lutte
1. Traitement

Le traitement doit étre mis en place dans tousdssde giardiose, qu’elle soit clinique ou non.
En effet, il n'existe pas de relation entre le awel’élimination des kystes et le risque de maladie
Les animaux sont sources de contamination a lapfwis leurs congénéres et potentiellement pour
’lhomme.

a) La quinacrine

Elle est active a la posologie de 6,6 mg/kg deux far jour pendant 5 jours. Au quart de
cette posologie l'efficacité clinique persiste mbéxcrétion des kystes n’est pas stoppée [20]. A
forte dose (9 mg/kg), elle est efficace a 100% rgéiseratrice d'effets secondaires (vomissements,
anorexie, abattement, fievre) qui disparaisser#-8nours apres l'arrét du traitement.

Elle est contre-indiquée chez la femelle gestHififet a été retirée du marché en France.

b) Le métronidazole

Le métronidazole peut étre utilisé a 20 mghey osdeux fois par jour pendant 10 jours [19].
Ce médicament humain (FLAGY) peut engendrer différents symptdmes tels que éeays
vomissements et ataxie. |l posséde également wnfpelt mutagene et cancérogene, qui justifie sa
contre-indication en période de gestation [94].

Il entraine une amélioration des symptémes etétade I'excrétion, cependant la molécule ne
semble pas avoir d’activité sur les kystes eux-ngih2]

Par ailleurs, l'utilisation du métronidazole a faikdose (lors d’entérites bactériennes par
exemple) peut entrainer la sélection de souchéstagtes désiardia. Il est donc recommandé de
faire un dépistage de la giardiose avant d'utilil=rmétronidazole afin de ne pas favoriser
I'apparition de résistances [94].

Enfin ce traitement n’est pas vraiment adapté desi€levages canins (traitement deux fois
par jour pendant 10 jours).

c) Les benzimidazoles

L’emploi de ces molécules est plus adapté dan®lmsges canins (traitements de courte
durée) et est avantageux du fait de leur trés btoléemnce, méme a des posologies élevées.

Les études divergent quant a leur efficacité, aeaum montre une efficacité de 100% pour
tous les benzimidazoles testés.
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Une étude réalisée en Corée [32] obtient les misulsuivants : le fenbendazole et
'albendazole seraient les plus efficaces pour reatement de la giardiose, par rapport au
métronidazole. A I'opposé, une étude réalisée andea [40] conclue que le métronidazole est plus
efficace que le fenbendazole, lui-méme plus eféague 'oxfendazole et le fébantel.

L’albendazole (VALBAZEN’) (hors AMM chez les carnivores) peut étre utigs@5 mg/kg
deux fois par jour pendant deux jours [11]. Partmnil présente un effet toxique sur le
fonctionnement de la moelle osseuse chez le chikenabat. Il n'est donc pas conseillé de I'utitise
pour le traitement de la giardiose chez les caresio

Le fenbendazole (PANACUR peut étre utilisé & 50 mg/kg une fois par joungsnt 3 jours
[13]. I possede la qualité de pouvoir étre udilisans danger sur les femelles gestantes. Ce
benzimidazole est utilisé a la dose la plus élestede plus, il est le moins bien absorbé par la
mugueuse digestive, il en résulte une importanteeatration active directement sur @srdia.

L’'oxfendazole (DOLTHENE) peut étre utilisé & 11,3 mg/kg une fois par jpendant 3
jours, il également possible de doubler la poselegins apparition d’effets secondaires [144].

Le fébantel (DRONTAE P, association praziquantel, pyrantel et fébameljt &tre utilisé a
15 mg/kg une fois par jour pendant 3 jours [14, 72]

Enfin, bien gu’il n'existe aucune étude expérimntaontrant I'efficacité du flubendazole
(FLUBENOL®) chez le chien contre |&iardia, il est vraisemblable qu'il a une efficacité simiti
aux autres benzimidazoles [90]. Dans ce cadreeuk @tre utilisé a 22 mg/kg une fois par jour
pendant 3 jours.

Aucune toxicité n’a été mise en évidence avec adéaules, aux posologies habituelles.

d) Conclusion

Aucun médicament n’a prouvé son efficacité totabatie Giardia. On ne sait pas si le
parasite persiste dans le tube digestif ou s’il yn@ recontamination. Il est possible que ces
molécules n’éliminent pas les parasites mais dienhiseulement la production de kystes pendant
un temps.

On ne sait pas si les animaux traités peuvent tosijétre source d’infection par la suite. Tres
certainement, la ré-infection existe en raison ykds viables présents dans les matieres fécales et
qui se retrouvent sur les poils de chien ou qusipant dans un environnement favorable. Puisque
la période prépatente d&ardia est trés courte, il est possible pour un chietre’@&contaminée et
devenir excréteur a nouveau 5 jours apres le detrdigement [10]. Le lavage et le changement
d’environnement semblent fondamentaux pour prédanigapparition de I'excretion [118]

2. Prophylaxie

La prophylaxie de la giardiose des carnivores edicate dans la mesure ou toutes les
conditions de contamination ne sont pas connues, @fla est essentielle, le milieu extérieur étant
une source de kystes [94, 136].

Plusieurs mesures sanitaires doivent étre respgeptie éviter que la maladie ne se propage
dans un élevage :
» le ramassage rapide des excréments,
* le séchage systématique des locaux aprés leurdavag
» la désinfection des locaux au moyen d’ammoniumsegoaires,
» le respect du principe de la « marche en avanti»@ins « sale » vers le plus « souillé »),
* la pratiqgue d'un vide sanitaire dans les locaukélevage,
* le dépistage des animaux atteints et le contr@elier par coproscopies de I'état parasitaire
des animaux,
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* la quarantaine et le traitement des nouveaux atisya
* le lavage et le séchage des animaux pour élimasekystes sur le pelage,
* le traitement systématique de tous les animausetyhge (malades et porteurs sains).

Par ailleurs un vaccin inactivé a été développ&€oetmercialisé (Giardia V&) pour les
chiens, mais il n’est disponible qu’aux Etats-Udis7, 94].

|. Potentiel zoonosique

Le potentiel zoonosique a longtemps été controveasdes premieres études moléculaires
montraient une différence entre les souches humaheanimales [3, 16, 69, 86]. Aujourd’hui le
potentiel zoonosique est de moins en moins disétriéeffet, les différentes techniques d’analyse
concordent et confirment la similitude génétiqueneléculaire de certaines souches a l'origine de
la maladie chez ’'homme et chez I'animal [27, 65, B09, 135].

Il a notamment été démontré que tous les spécimer®speceG. duodenalissolés chez
’homme pouvaient étre distingués en 2 génotygessemblage A et 'assemblage B [110, 140,
147]. Or, les parasites retrouvés chez le chiewgr@uégalement appartenir a I'assemblage A. Ces
souches représentent alors un potentiel zoonosigué [136, 140].

La giardiose est reconnue comme un probleme dé samiique. Les animaux de compagnie
peuvent étre considérés comme source de contaomnates enfants en bas age et les individus
immunodéprimés sont particulierement a risque.olivient alors de conseiller aux propriétaires
d’animaux de prendre certaines précautions poterga contamination [134] :

- se laver les mains apres chaque contact avec kmimses selles,

- laver régulierement les animaux pour débarrassar pelage d’éléments parasitaires

potentiels.

Il est cependant probable que les humains soigrireipal réservoir de la giardiose humaine
et que la transmission dhomme a homme soit begugdus importante que la transmission
zoonotique [127].

Toutefois, tous les animaux, domestiques ou sasyatmvent étre considérés comme des
réservoirs potentiels de la maladie chez 'homn3§]1

J. Conclusion

La giardiose est un probleme pathologique récureengélevage canin. Aucun traitement ne
permet I'éradication définitive du parasite et leesures de prophylaxies sont assez lourdes pour
limiter la contamination des chiots. Tout comme plaucoccidiose dsospora spp.les chiots sont
particulierement réceptifs et sensibles a I'infectinotamment en situation de stress.

C’est une maladie généralement bénigne, mais qutas d’apparition, nécessite une prise en
charge dans I'élevage d’autant plus qu’elle repriesen risque zoonotique.
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[1l. Néosporose canine

A. Définition

La néosporose est une protozoose de connaissarm#agdecouverte en 1984, et longtemps
confondue avec la toxoplasmose.

C’est une maladie infectieuse, non contagieuse adigetion pathogene et a la multiplication
dans de nombreuses cellules de I'organisméléeespora caninumklle entraine avortements et
mortinatalités principalement chez les ruminantsn@ipaux hétes intermédiaires) ainsi que des
troubles neuromusculaires chez le chien a la féie hintermédiaire et héte définitif). Elle se
transmet essentiellement par voie transplacen{&iamsmission verticale) et dans une moindre
mesureper os(transmission horizontale).

Sa répartition géographique est tres large [54896,112, 113, 121, 129]. De nombreux cas
sont décrits en Amérigue du Nord et en Europe,i gus quelques cas en Amérique du Sud, en
Afrique du Sud, en Australie et au Japon.

B. Les parasites
N. caninumest un parasite intracellulaire obligatoire, fpésche deloxoplasma gondiaussi
bien sur le plan morphologique que sur le modewfoNous allons rappeler sa classification, sa
structure et son cycle évolutif.

1. Classification

Regne des Protozoaires :
Protistes (étres unicellulaires eucaryotes) a panicellulosique, souvent mobiles,
hétérotrophes.

Phylum des Apicomplexa :
Parasites intracellulaires
Présence d’un appareil apical visible dans certstides de développement (microscopie
électronique), intervenant dans la pénétrationatagte dans la cellule.

Classe des Sporozoasida :
Absence de flagelles sauf chez le microgamete.

Sous Classe des Coccidea :
« Coccidies » au sens large, production de spooesplexe apical complet

Sous Ordre des Eimeriida :
« Coccidies » au sens strict, le microgamonte dalen@ombreux microgametes.

Famille des Sarcocystidae :
Cycle avec hote intermédiaire obligatoire ou featifit

Sous famille des Toxoplasmatinés :
Chez I'héte définitif, multiplication asexuée sw@wd’'une reproduction sexuée ;
sporogonie exogene dans le milieu extérieur ; pliddtion asexuée chez I'héte
intermédiaire ; passage possible entre hotes igdiaimes.

Tableau 7 taxonomie simplifiée dBleospora caninurf28]
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2. Morphologie

Les principaux caracteres structuraux Necaninumet les éléments différentiels avéc
gondii sont indiqués dans le tableau 8

critere

Neospora caninum

Toxoplasma gondii

Structure générale| ldentique ldentique

au microscope

optique

Coloration PAS* négatif PAS* positif

Structure du kyste

Paroi plus épaisse (1-4um) gue
largeur des bradyzoites

des bradyzoites

» Paroi plus fine (0,5um) que la large

ur

Localisation des
kystes tissulaires

Tissu nerveux (cerveau, moelle
epiniere, rétine)

Nombreux tissus

Ultrastructure des
tachyzoites

* Rhoptries nombreuses
* Micronémes antérieurs et corp
denses nombreux

* Rhoptries peu nombreuses
5¢ Micronemes antérieurs et corps
denses rares

Mode de
multiplication des
tachyzoites

Endodyogénie

Endodyogénie

* PAS : coloration a I'acide périodique Schiff

Tableau 8 principaux critéres de diagnose différentieke\d caninumet deT. gondii[101]

On a identifié a ce jour trois stades du paradaegachyzoite (forme de multiplication rapide),
le bradyzoite (forme de multiplication lente) etdkyste (forme d’excrétion).

a) Tachyzoites

3 tachyzoites dans

caninum[151]

un plan de section) [31]

hY

formés qui infectent les cellules voisines. [84]

Les tachyzoites sont de forme plus ou moins ovoide,
% en croissant et mesurent 6x2 pm (3-7x1-5um en ifamct
du stade de division). lls se divisent pas endodgg et
sont parfois trés nombreux par cellule (jusqu'a 100

lls possedent un pouvoir élevé de multiplication :
¢ c'est la forme pathogene. Ils pénétrent dans laleetible

de fagon active et deviennent intracellulaires emnsde 5
minutes apres le contact avec cette cellule [7h,B2ns la
cellule héte, ils se situent a lintérieur d’unecuale
parasitophore. Les tachyzoites qui se multipliéonent
un pseudokyste sans paroi. Ainsi lorsque ce psestiok
atteint une taille critique, la cellule hoéte subiie lyse
permettant une libération des tachyzoites nouveligm

Chez l'animal infecté, on les retrouve dans de neuonb types cellulaires : neurones,
fibroblastes, macrophages, lymphocytes, celluleghéles, cellules endothéliales et dans de
nombreux organes : muscles squelettiques, ccewar, foumon, rein, placenta, tissu nerveux [50,

56].
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b) Bradyzoites

Les bradyzoites sont minces et allongéss® '
mesurant 7x2um et contenant les mémes organiies =i =
gue les tachyzoites (rhoptries moins nombreuseg: €t
granules a PAS positif plus abondants). En (e,
multipliant ils forment un kyste [31]. '

Les kystes deN. caninumsont souvent de %
forme ronde ou ovale et mesurent jusqu’a 107
longueur. Leur paroi est lisse et épaisse (1 a Bu
plus souvent, mais jusqu’a 4pm) contrairement au
kystes deT. gondii dont I'épaisseur est toujou
inférieure a 1um. lls ne sont présents que dang:
tissu nerveux (cerveau et moelle épiniere ' :
rarement dans la rétine). Ils peuvent conteliii . = - e e e
jusqu’a une dizaine de bradyzoites [31]. Figure 8: bradyzoites dal. caninum

[Photo fondation recherche 3R]

o - =

c) Ookystes

Les ookystes excrétés dans les feces de chien mepss sporulés: ils sont de forme
sphérique a sub-sphérigue et mesurent 10 a 11 diachetre.

Apres sporulation dans le milieu extérieur, lesysbds contiennent deux sporocystes avec
chacun quatre sporozoites (ookyste de tgpsporg. [31,84]

L’apparence des ookystes e caninumen microscopie optique est semblable a celle des
ookystes dédammondia heydonitrouvés dans les feces de chien €el.dgondiiet deHammondia
hammondprésents dans les feces de chat. On ne peutgdstmguer morphologiquement a cette
échelle.

3. Cycle évolutif

N. caninumest un parasite dixene intracellulaire obligatoiomt la multiplication asexuée ne
semble pas avoir de spécificité d’hote ni de cellul

Il a été montré en 1998 [103] et confirmé en 1988 gue le chien est I'hdte définitif d.
caninum C’est la premiere espece animale qui a été iiemtcomme susceptible d’excréter des
ookystes de ce protozoaire dans ses excremen8. [ coyote peut également jouer ce role [74]
et de grosses présomptions indiquent que le regwandait aussi jouer le réle d’hoéte définitif [145]

Les hétes intermédiaires sont nombreux : bovingspvcaprins, équins, chiens, renard,
coyote, cerf,...

En outre, il n'y a pas d’infection naturelle déerichez les rongeurs alors que l'infection
expérimentale est aisée.
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Figure 9: cycle évolutif deN. caninund’apres 28]

a) Chez les hoétes intermédiaires

Les hétes intermédiaires peuvent s’infecter en @mmsant de I'eau ou de la nourriture
souillées par des ookystes sporulés. Mais, le meskentiel de contamination est la voie
transplacentaire.

Lors de la consommation d’ookystes sporulés, illjp@ration des sporozoites qui pénetrent
les cellules du tractus digestif et se transformemttachyzoites. Ces derniers se multiplient
rapidement par endodyogénie dans de nombreux tglesaires, entrainant la lyse de la cellule et
l'infection des cellules voisines ce qui permet déssémination des tachyzoites dans tout
'organisme. lls peuvent alors se difféerencier ame dorme se répliquant plus lentement: le
bradyzoite qui s’enkyste dans les tissus [31].

On trouve des tachyzoites dans une grande varétissus et d’organes (cerveau, moelle
épiniére, coeur, poumons, foie, membrane fcetaleglmysacenta, peau), ce qui suggére gu'ils sont
capables d’envahir une grande diversité de tisspeesque toutes les cellules nucléées.

Les kystes ne sont observés que dans les tigssystéme nerveux et rarement dans la
rétine. lls peuvent persister pendant plusieurseesrdans les cellules infectées sans causer de
manifestations cliniques significatives. lls cohsint un réservoir pour linfection du feetus,
d’autres hotes intermédiaires y compris le chienl@iconsommation de tissus infectés [99].
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b) Chez I'h6te définitif

Dans le tube digestif des hétes définitifs, ontl Beiccessivement une phase de multiplication
asexuée, puis une phase de reproduction sexuéétgonie puis fécondation). Des ookystes non
sporulés sont alors émis dans le milieu extéri@4i.

Les ookystes sont émis 5 a 8 jours aprés l'ingestle kystes tissulaires, et la durée
d’excrétion est d’une dizaine de jours [98, 1034isril semblerait qu’elle puisse perdurer pendant 4
mois [107].

c) Dans le milieu extérieur

Les ookystes excrétés dans le milieu extérieurame gas immédiatement infectants, ils le
deviennent apres sporulation dans le milieu exiédans les 24 heures suivant leur excrétion dans
les conditions optimales [31].

C. Etiologie
1. Sources de parasites
On distingue 3 modes de transmissions différents :

e transmission verticale par voie transplacentaie passage du parasite de la mére au foetus
pendant la gestation a été reconnu trés rapiderciee la chienne et la vache dans des
conditions naturelles, puis chez la chevre, la jnet la brebis. || a également été reproduit
expérimentalement chez la vache, la brebis, larehé souris, la chienne, la chatte, le singe, la
truie [45]. La transmissionin utero précoce peut provoquer des morts foetales ou des
résorptions. Le risque qu'un chiot issu d'une ch&ninfectée naisse lui-méme infecté
(efficacité du mode de transmission) est mal cd®a]. Les chiots de la portée ne sont alors
pas tous séropositifs et tous ne présenteront @agydes cliniqgues de la maladie, quel que soit
'age. Par contre la transmission persiste durlusigurs gestations successives.

» transmission horizontale suite a l'ingestion de té&gstissulaires a bradyzoitédémontrée
expérimentalement [54]). Cette modalité de transioig logique pour les carnivores, parait
cependant peu probable pour expliquer l'infecti@s dnimaux herbivores. Le chien s’infecte
alors par ingestion de tissus contaminés provedamt hote intermédiaire [75] ou de tissus
placentaires [60]. Néanmoins, la consommation diawvs infectés n’'apparait pas comme une
source d’infection importante pour le chien [41].

» Transmission horizontale consécutive a I'ingestitokystes sporulés d¥. caninumd’origine
canine Ce mode de transmission a été démontré expémheemtnt chez les souris de
laboratoire [104] et chez le veau [38]. L’hypothedaine infection des animaux via
I'alimentation ou I'eau de boisson contaminéesges ookystes di. caninumse révéle donc
possible, donnant une explication plausible a lEapn de l'infection au sein d’'un troupeau
d’herbivores jusque la indemne.

La transmission horizontale par voie vénériennstrpas retenue [51].

Le pouvoir infectieux des tachyzoites et des kyatésadyzoites est variable en fonction des
hotes (carnivores, herbivores ou rongeurs), deoia &'infection (orale ou transplacentaire), de la
dose ingérée ou inoculée, mais aussi en fonctida seuche d&l. caninum
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Par exemple, les ookystes bNe caninumont une faible infectiosité chez les souris, méme
aprées immunosuppression [45]. L'efficacité relatigine infection initiée soit par ingestion
d’ookystes, de tachyzoites ou par des kystes ¥boitds n’est pas encore comprise.

2. Reésistance des parasites

Les bradyzoites dans les kystes tissulaires sersta@ts a une solution d’acide chlorhydrique
et de pepsine contrairement aux tachyzoites. D& ptusont résistants dans les tissus méme apres
de longues périodes. Les kystes tissulairebl.deaninumpeuvent survivre jusqu’a 14 jours a une
température de 4°C mais ils se sont plus infecteganés une incubation de 24 heures a -20°C. Par
ailleurs, ils peuvent persister plusieurs annéesz chn héte infecté sans qu’on observe de
manifestations cliniques [106].

Quant aux tachyzoites, ils sont sensibles a undisold’acide chlorhydrique et de pepsine,
cependant alors que cette épreuve devrait lesiveacis peuvent rester infectants pour la souris.
L’hypothése serait qu’ils peuvent traverser la nmawgpe orale et/ou oesophagienne, court-circuiter
'estomac et infecter 'animal (surtout s'’il exigles lésions des muqueuses) [92].

En ce qui concerne les ookystes, leur résistanas ldamilieu extérieur n'est pas connue [99],
mais en raison des similitudes avec le cycle éifaletT. gondij on suppose que leur résistance est
similaire a celle des ookystes Agondii

3. Reéceptivité et sensibilité

Elle est liée a différents facteurs :

» Race: il n'existe pas de prédisposition raciale. Néamms les chiens de race pure semblent
plus souvent atteints que les chiens croisés. lgpapl des cas deécrits concerne les
Labradors, les Goldens Retriever, les Boxer, lesyfunds et les Basset Hounds [5, 56,
129, 130]. Mais est-ce une réelle prédispositi@mta ou simplement une popularité de ces
races ? Les chiens de chasse semblent plus exjuséss chiens de compagnie : peut-étre
a cause de leur alimentation plus riche en viamdnke crue, de leur mode de vie en chenil
et sans doute d'un risque plus fort d'ingestiondtds intermédiaires potentiels du parasite
[30].

» Age: c’est un facteur majeur. La néosporose est awaritune maladie neurologique des
chiots agés de 4 a 10 semaines. La vaccinatiohidesden particulier contre la maladie de
Carre) a eté décrite comme facteur déclenchargigess cliniques [130]. Les cas cliniques
chez les adultes sont beaucoup plus rares.

» Sexe: il ne semble pas étre un facteur prédisposaety fu'une enquéte montre une
différence de séroprévalence significative entrelemét femelles (plus de femelles
atteintes) [146]

* Immunodépresseursl’administration de glucocorticoides peut décleer I'apparition de
signes cliniques [52, 87]

« Alimentation: elle ne semble pas étre un facteur favorisantcufa relation entre la
séropositivité et la consommation de viande fraiched’abats n'a pu étre établie. [143].
Cependant, dans les régions ou I'élevage bovitegsus répandu, la séroprévalence est la
plus forte chez les chiens. [7]. On remarque égaitmue les chiens en milieu rural ont
plus d’anticorps que les chiens en milieu urbdidg]
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D. Pouvoir pathogene et immunogéne

N. caninumest un parasite intracellulaire pathogene : ilt papidement détruire les cellules
de I'n6te par multiplication active des tachyzaitdls est capable de produire des Iésions
macroscopiques en quelques jours. La présencevdessdnfiltrations mononuclées dans les nerfs
spinaux et le systeme nerveux central alors quigte peu de parasites suggere une pathogénie
immuno-induite. Les kystes tissulaires intactesimainent pas de réaction de I'héte, alors que les
kystes rompus s’accompagnent de la formation dewudpenes autour de kystes tissulaires
dégénérés [79].

E. Tableau clinique et lésionnel

Deux niveaux d’infection sont observables chezalert:
* une atteinte digestive chez le chien « héte défiilors de la phase de reproduction sexuée
du parasite, qui n’est autre qu’'une coccidiosegtige inapparente
* une atteinte disséminée chez le chien « h6te idg@iaire » lors de la phase de
multiplication asexuée du parasite. Elle est carisde par des signes cliniques variés,
notamment neurologiques.

1. Symptomes chez le chiot

Les cas les plus séveres concernent les chiots@sfa utera

On observe, une paralysie ascendante d’apparitmgrgssive qui affecte plus séverement les
membres postérieurs qu'antérieurs. Le chiot a tbaibord une démarche en saut de lapin, puis
répugne a sauter ou écarte les membres lors dcheogplay leg. La parésie des membres
postérieurs peut étre uni ou bilatérale, et lalpsiapeut étre flasque ou spastique.

La position « du phoque », c'est-a-dire avec ledépeurs en hyperextension, s'observe trés
frégquemment chez des chiots malades agés de mmigsadre mois. Cette hyperextension est sans
doute due a une atteinte mixte des neurones mogeuwtss muscles conduisant a une contracture
associée a une fibrose progressive.

Une ankylose articulaire peut ensuite aggraveraldeau clinique ainsi que parfois une
amyotrophie (localisée ou généralisée) et/ou unagre;

D’autres symptémes peuvent étre observés :
* une paralysie de la machoire ou une impossibildé\air la bouche, d’ou des difficultés a

s’alimenter,

* une dysphagie, des troubles de la deglutition, dEgirgitations secondaires a un
mégacesophage,

e des troubles du comportement, une ataxie, une r@s@audes crises convulsives ou un
nystagmus.

L’examen neurologique est en faveur d’'une affectitntype MotoNeurone Périphérique,
avec une hypotonie musculaire et des réflexes ra@dd qui peuvent étre diminués ou absents, la
sensibilité douloureuse étant conservée [79].

Dans les cas graves, |'évolution peut étre rapicermmortelle avec linstallation d'une
tétraplégie, une impossibilité a soutenir la tétee dysphagie associée ou non a un mégacesophage
pouvant entrainer une bronchopneumonie par fauéggatdion.

Dans les autres cas, une raideur et une hyperéxtedes membres postérieurs sont au
contraire notés chez un chiot qui reste alerte Wt ajrive a se déplacer sans autres signes
neurologiques associés.
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La myocardite a\. caninumpourrait étre une cause fréquente de mortalitésures jeunes
chiots [114], mais la cause de cette Iésion catgiagérite encore d’étre confirmée [5].

2. Symptoémes chez le chien adulte

Chez l'adulte, les cas sont plus rares mais leegablclinique est plus varié. Et il est
généralement impossible de déterminer si la néospode l'adulte correspond a une primo-
infection ou a une phase de réactivation du parasit

Différentes études ont réveélé I'absence de sighiagjees lors de la phase intestinale [98,
103].

Les adultes peuvent présenter une parésie compaiat®lle du chiot et directement causée
par I'atteinte des neurones moteurs et des mu@ubdgadiculo-névrite et myosite)

Une atteinte cutanée, manifestation clinique intuetie, a été observée uniquement chez
l'adulte : présence de nodules ulcéronécrotiques Isucorps [51, 55, 66, 120, 124], avec
généralement un adénomégalie satellite. Les lésitdtendent a I'ensemble du corps, alterent
profondément I'état général et conduisent en gérépratiquer I'euthanasie.

D’autres signes cliniques peuvent étre rencontg@seumonie [79], encéphalite [80, 88],
pancréatite [50], etc.

Le réle deN. caninumdans l'apparition d’un avortement, d’une résomptfcetale ou d'un
pyometre chez la chienne est encore inconnu. Maligtiologie de ces troubles de la reproduction
est identifiée dans le cadre d’'une infectiol.acaninum ces derniers ne persistent pas au cycle
sexuel suivant si on traite I'animal [6].

3. Lésions

Les lésions siegent principalement dans le systeangux central mais aussi dans le foie, les
muscles et la peau. Ces lésions apparaissent équgagours et on observe de multiples foyers de
nécrose et de minéralisation dans les musclesettigaks (notamment dans le diaphragme et les
membres postérieurs) ainsi que de séveres amy@soples muscles, notamment des membres
postérieurs. Le foie est souvent hypertrophié. p@msmons peuvent étre le siege d’'une pneumonie
[92].

Dans le tissu nerveux, on peut observer des lésianitifocales et non suppurées et il est
possible de mettre en évidence des plages de eédeoss les substances grises et blanches de
I'encéphale [79].

F. Diagnostic

1. Diagnostic expérimental
a) Examens non spécifiques

Lors de suspicion clinique de néosporose, le pesti@ura recourt a différents examens
complémentaires :
» une numération formule (anémie, leucocytose, hygéprémie) [67],
» [|'exploration de [lactivitt enzymatique hépatiquehaysse des aspartate
aminotransférases et des alanine aminotransfér@ges)
* le dosage des créatinines kinases sériques poftirngen s'’il s’agit d'une myosite
(taux augmenté) ou d’'un probleme de parésie/paeaygement neurologique,
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» [|'électromyogramme pour confirmer s'’il s'agit d’'upelymyosite, d’une polyradiculo-
névrite ou d’une affection mixte [79]),

» analyse du liquide céphalo-rachidien pour confirsidrs’agit d’'une encéphalite ou
d’'une méningomyelite [79].

Les résultats des analyses hématologiques et biamplnes varient selon les organes atteints.
Des examens de laboratoire spécifiques sont inassiides pour un diagnostic de certitude.

b) Sérologie

De nombreux tests sérologiques ont été commeresalisnmunofluorescence indirecte (IFI)
(depuis 1988), de nombreuses variantes de tes&8AE(depuis 1994), tests d’agglutination directe.
La plupart de ces tests sont désormais validés lgodragnostic de la néosporose bovine. Leur
utilisation pour le diagnostic de la néosporoseirmam’a pas encore fait I'objet d’étude assez
conséquente. De nombreux laboratoires ont mis @i [Bur propre protocole avec leurs seuils de
positivité et leur critére d’interprétation.

L'IFI est trés spécifique d&l. caninum[57]. Cependant, la comparaison des résultat® entr
laboratoires est difficile car la préparation desigenes, la composition des réactifs, les diligion
des sérums utilisées et la détermination du seui@nt varier [126].

Aucune réactivité croisée n’est observée avegondiiquand les sérums sont dilués a 1/100
[92]. La réactivité croisée est nulle ou tres faiblvec les autres protozaires voisiHarimondia.
hammaodi, Sarcocystis cruzi, Babesia gibsoni, Babesni9

Il est également possible de réaliser des testsSALILes antigenes peuvent étre de
composition variée : tachyzoites entiers, tachgsoilysés, divers extraits antigéniques, des
antigénes associées a des complexes stimulants@usset des protéines recombinantes [70].

Une derniere technique utilisable est I'agglutioatidirecte. Il s’agit du test de détection
d’anticorps antiN. caninum,basé sur l'agglutination de tachyzoites e caninumintacts et
formolés. Ce test détecte les I1gG et les IgM sppak avec une prédilection pour les IgM. Il a
'avantage de ne pas faire appel a un conjuguéifapéx de I'héte testé. L’agglutination directe
permet de tester des sérums issus de n'importéegeghece sous réserve d’établir des seuils de
positivité pour chaque espéce. Par rapport a I'l&lsensibilité relative de ce test est bonne
contrairement a sa specificité relative car dex faositifs sont observés en présence de fluides
foetaux contenant du pus ou de sérums hémolysés [61]

Lors de suspicion de néosporose, une analyse plecpeut étre difficile a interpréter. Il est
possible de mettre en évidence des anticorps (@3 les trois semaines qui suivent I'infection
[33], ces anticorps persistent toute la vie deiltreai [7]

Pour savoir si l'infection est récente, il conviet réaliser deux analyses sérologiques
espacées de quelgues semaines, l'augmentationtréuest alors en faveur d’une infection
évolutive.

Une autre facon de dater I'infection consisterafioenparer les titres IgM et IgG : une forte
proportion d’'lgM étant en faveur d’'une infectionce@te. Il est toutefois parfois impossible de
mettre en évidence des IgM chez de tres jeunesshiteints de néosporose [58] probablement en
raison de l'inhibition de leur synthése par les djGrigine maternel [2].

c) Mise en évidence directe d8l. caninum

Lorsque le résultat des tests sérologique s’avegatif, cela n’exclut pas la possibilité que
'animal soit effectivement infect@ar N. caninum.La mise en place d'une réponse humorale
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dépend de I'age du feetus au moment de l'infectioais aussi du temps écoulé entre le moment de
l'infection et le prélevement chez le foetus [7D]autre part, en cas d’infection chronique, il est
possible que le parasite sous forme enkystée mailstiplus suffisamment le systéme immunitaire.
Il existe plusieurs techniques pour mettre direeteinhe parasite en évidence.

e L'immunohistochimie : elle met en évidence la pnesed’antigénes parasitaires au sein de
tissus infectés. Les tachyzoites sont frequemmbsergés au sein du cerveau, mais ils
peuvent étre aussi détectés dans le foie et le EBlUrNéanmoins, cette technique reste
assez peu sensible [46] et nécessite donc la aBalisde plusieurs coupes a différents
endroits de I'organe.

* La Polymerase Chain Reaction (PCR) peut égalemiat wilisée mais elle n'est pas
toujours accessible en test de routine. Différetgebniques existent (PCR nichées, semi-
nichées, en temps réél)

* L’inoculation aux animaux de laboratoire : il esispible de mettre en évidence la présence
de N. caninumdans un tissu ou dans les matieres fécales de gaie inoculation d’'un
extrait du tissu ou du prélevement par voie oralm aongeur sensible. Cependant pour des
raisons éthiques, cette approche n’est pas a gmieil. De plus ce sont des techniques
longues et onéreuses peu compatibles avec le difguae laboratoire en routine [70].

d) Coprologie

Elle n’est d’aucun intérét pour le diagnostic dené&osporose. Chez I'hdte intermédiaire qui
déclare la maladie, il 'y a pas d’excrétion d’ostes dans les selles. Chez le chien, en tant gu’hot
définitif, les ookystes sont difficilement déceledl

2. Diagnostic différentiel [79]

Face a une atteinte essentiellement neuromuscutiretype myosite ou polynévrite
(notamment lors de paralysie ascendante des memshezs des jeunes chiens), les hypothéses
diagnostiques sont :

* chezle chiot :

o différentes myopathies congénitales (myopathiesrolysiques liées au chromosome
X du Golden Retriever, autres dystrophies musasaietc),

0 myopathies métaboliques,

0 neuropathies congénitales ou héréditaire (axonegpéatolutive du Boxer, complexe
paralysie laryngée polyneuropathie du Dalmatien,ladies de surcharge
lysosomiales, troubles par insuffisance de la mysaiion).

* chez l'adulte :

o polyradiculonévrites,

o polymyosites idiopathiques ou infectieuses (leishiose, leptospirose),

0 dermatomyosites.

La possibilité d’'une intoxication botulinique neidpas étre exclue quelque soit I'age de
'animal.

Lors d’atteinte du systeme nerveux central, le miastjc différentiel doit inclure les maladies
inflammatoires a origine méningoencéphalitiquesstea-dire :
* maladie de Carré,
* méningite aseptique suppurée,
* méningoencéphalite granulomateuse,
» toxoplasmose,
» autre affection du SNC.
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Dans le cas particulier de la néosporose cutaaébagjnostic différentiel concerne I'ensemble

des pathologies a granulomes ou pyogranulomes :

* infections bactériennes (staphylococcie, mycobasér actinomycose),

* mycoses (dermatophytose, cryptococcose),

e protozooses (leishmaniose, toxoplasmose, caryosposarcosporidiose),

e corps étrangers,

e processus tumoral,

e granulomes idiopathiques.

G. Pronostic

Le pronostic dépend de la rapidité d’apparition slgaes cliniques ainsi que du délai entre les
premiers signes cliniqgues et le début d'un traiteimspécifigue. Selon certains auteurs, il est
possible d’espérer une récupération totale ou fommeelle chez la moitié des chiens soumis a un
traitement approprié. Mais, les autres conserveuoet démarche anormale, une amyotrophie ou
une scoliose thoracique [4]

D’importantes anomalies articulaires (ankylosenpgtadie, plantigradie) secondaires a une
immobilisation prolongée et a la fibrose musculgieevent étre observées.

L’hyperextension rigide des membres postérieursleesigne le moins réversible. Si cette
hyperextension est unilatérale, I'amputation du mmerraffecté peut améliorer la mobilité du chien

[9].

Les cas suraigus ou au contraire chroniques somtpaur lesquels le pronostic thérapeutique
est le plus réservé.

Les cas ont d’autant plus de chance d’évoluer f&Mement qu’ils présentent le moins de
signes d’atteinte du systeme nerveux central alscgont traités tres précocement apres I'apparitio
des signes cliniques [129].

H. Méthodes de lutte

1. Traitement

Les traitements ont été envisagés par analogie @ec utilisés chez un parasite tres proche,
le toxoplasme, et a partir d’études d’'efficaditéitro [96].
Une quarantaine de principes actifs ont été testesulture cellulaire dont le trimétoprime, la
pyriméthamine et certains ionophores comme ledagibu le monensin.
Les étudesn vivo sur un modele souris n'ont concerné qu’un petinioe de molécules :
seule la sulfadiazine s’est révélée efficace.
Les auteurs s’accordent néanmoins a recommandsotation suivante :
» clindamycine 11 a 22 mg/kg, 2 a 3fois par jour
e association sulfamide-triméthoprime 15 mg/kg, 2sfpar jour ou pyriméthamine
1mg/kg/j
pendant quatre a six semaines [4, 58, 99,123].iCetlevant étre mis en place le plus précocement
possible.

L’association pyriméthamine (0,25 a 0,5 mg/kg) asuifamide (sulfadiazine 30 mg/kg)
toutes les 12h pendant deux a quatre semainesssstpaieconisée [99].

Une supplémentation en acide folique (5 mg/j) ¢ pour prévenir les risques d’anémie
[79].
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2. Prophylaxie

Il n'existe aucune mesure absolue permettant d’lassa prophylaxie de la néosporose chez
le chien.

On suspecte que la consommation de viande crusesioyen de contamination possible, il
est donc conseillé de prendre certaines précautionse la viande ou la congeler au moins 24
heures avant la distribution.

Lorsque la chienne a donné naissance a des chi@stés, il est conseillé de stopper sa
reproduction ou, plus simplement, de détecter hests séropositifs dans ses portées suivantes
guelques jours aprés la mise bas [5]

Les tests sérologiques suggerent que les canidésges peuvent jouer un rdle dans la
dissémination des ookystes en milieu rural : celpligue que I'éradication des chiens de ferme
dans une exploitation ou sont observés des avontisrbevins aN. caninumpne se justifie pas.

Le chien s’infecte habituellement en ingérant utehidtermédiaire qui est sa proie habituelle.
Le contrble des rongeurs et autres hotes internmésigrobables pourrait aider a prévenir la
transmission d&l. caninumau chien.

Une autre mesure (qui ne semble pas toujours effjceonsiste a traiter la chienne avant la
saillie et pendant la gestation [102, 123]

Un vaccin antiNeospora caninurdestiné aux bovins est commercialisé depuis prlEsats-
Unis. Actuellement il n’existe pas de protectiormomitaire pour les chiens.

|. Potentiel zoonotique

La ressemblance morphologique Mecaninumet deT. gondii ainsi que les similitudes de
leurs cycles évolutifs ont laissé suspecter jueaninum commeT. gondii pouvait se transmettre
a ’lhomme.

De plus, les primates non humains sont des hotesmidiaires potentiels: apres une
inoculation expérimentale, I'infection du singe parcaninummontre de nombreuses similitudes
avec la toxoplasmose congénitale de 'lhomme [&]siBlrs enquétes sérologiques ont été realisées
mais les conclusions divergent :

* en lIrlande du Nord, une recherche d’anticorps $§péeis par immunofluorescence
indirecte a été effectuée sur 199 sérums de dosmleusang et sur 44 sérums d’agriculteurs.
Aucun anticorps anfN. caninurm’a été mis en évidence. [77],

* aux Etats-Unis, 1029 sérums de donneurs de sangt@mestés par immunofluorescence et
par immunoblot : 6,7% se sont réveélés positifs Ehdu seuil de 1/100 : ce qui serait
compatible avec l'existence d’'une exposition huraainN. caninum,méme si les taux
d’anticorps observés sont bas. [141],

* en Angleterre, une enquéte a été réalisée sur pepulations : 3430 sérums d’'individus
choisis aléatoirement dans la population anglaigeété testés (ELISA) : on obtient une
prévalence de 2,4%. De méme 518 sérums d’'une papuka risque (agriculteurs) ont été
testés, sans donner pas la preuve d'une expositette enquéte suggere que, en Angleterre
tout du moinsN. caninumest rarement pour ne pas dire jamais zoonosid08] [

Ceci laisse supposer que dans les conditions nesmial néosporose ne peut pas étre
considérée comme une zoonose (faible taux d’am$coaucune mise en évidence directe du
parasite chez 'lhomme). Cependant, en I'absenceed#ude et dans I'attente d’autres études |l
convient néanmoins de prendre certaines mesurphylattiques.
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J. Conclusion

N. caninumest un protozoaire proche du toxoplasme avec déreuses similitudes dans sa
morphologie, sa biologie et son rble pathogéne.eGeant, curieusement, ces deux parasites
induisent des maladies biologiguement distinctes.

La néosporose canine est une affection rare : emleauspicion, il est essentiel d’établir un
diagnostic de certitude afin de mettre en placengesures curatives et préventives appropriées si le
propriétaire du chien a I'intention d’intenter wetours aupres de I'éleveur (vice caché antéridar a
vente).

Les avancées thérapeutiques et prophylactiqguesmmoént la mise au point d’'un vaccin
efficace contre la néosporose bovine, laissentresp@’il en sera de méme pour le contrble de la
néosporose canine.

59



60



DEUXIEME PARTIE :

ETUDE
EXPERIMENTALE
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|. Description du CESECAH

A. Présentation du centre

Le CESECAH (Centre d’Etudes, de Sélection et d’&gvde Chiens guides d’Aveugles et
autres Handicapés) est une association loi 190duanen France qui a vu le jour en 1991, pour
répondre a la demande des écoles de chiens guidesigles. Le centre a été inauguré en juin 1996
a Lezoux, dans le Puy De Dome.

Il fait partie des associations dirigées par la EF&édération Francaise des Associations de
Chiens guides d’aveugles).

Ce centre a donc, parmi ses objectifs, de sélewtioles meilleurs géniteurs, les meilleures
lignées, pour produire des chiots ayant les qaptéysiques et comportementales nécessaires aux
métiers de chiens guides d’aveugles. Par aillezgs, chiots sont remis gratuitement aux Ecoles
fédérées

Le CESECAH recoit un budget annuel de fonctionndgrden’ordre de 350 000€. Cet argent
provient de la FFAC et de dons. De plus les lalineg pharmaceutiques offrent les médicaments
ou les proposent a des prix avantageux, pour lirailenaximum les dépenses de soins.

1. Le terrain et les locaux

Le centre dispose d’un terrain de 18 00Daidturé, de 9 hectares de bois et d'un batiment de
800m?2 regroupant toutes les pieces nécessairéeadge (annexe 1):

= deux chenils comprenant en tout 14 boxes tous otssselon le méme principe : une
premiere piece a l'intérieur, carrelée ou la méats’isoler de ses petits grace a une
séparation, puis une courette a I'extérieur avesalren ciment et pouvant donner acces
a un plus grand parc avec un sol en gravier. Lengre chenil (6 boxes) sert
essentiellement aux meres avec leurs chiots, gloede deuxieme (8 boxes) est plutét
réserveé aux chiennes de passage au centre,
une salle de soins,
une salle d’analyses,
cing boxes de maternité (ou la chienne reste aa®psatits pendant 3 semaines environ),
une salle d’éveil pour les chiots,
deux bureaux et une salle de réunion,
un logement de fonction.

L A O A

De plus a I'extérieur, des parcs de détente amewibnt disposés dans la pelouse pour
permettre la mise a I'herbe des chiens.

2. Le personnel

Le conseil d’administration est composé d'un présid M. Paul CHARLES et de 15
administrateurs tous bénévoles.

Le CESECAH compte 9 salariés, a savoir :

* une déléguée générale, Christiane GRAS,
* un responsable technique de I'élevage, FrancoisUHBAFE,
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 quatre techniciens d'élevage, Eric CARNEIRO, Al DESBOUDARD, Jonathan
BAPT et Fabienne ROCH,

» deux animaliers, Michel SABLONNIERE, Norbert DUVERT

* un agent polyvalent, Mohamed GHARBI.

Pour le suivi sanitaire des chiens, le CESECAH claglifférents vétérinaires :

* pour les vaccins, identification et soins coural@$f)r Béatrice SARDA,

* pour les stérilisations, le Dr CIZERON,

 pour les examens obligatoires de dépistage de abisptle la hanche et du coude et de
tares oculaires, le Dr CHAUDIEU,

* pour les inséminations artificielles en semenceget#e, et pour les pathologies
spécifigues a la reproduction, le CERREC (Centiietude et de Recherche en
Reproduction et Elevage des Carnivores), dirigé Ipabr Samuel BUFF, a I'Ecole
Nationale Vétérinaire de Lyon.

B. Conduite d’élevage

1. Les chiennes reproductrices

Chaque année, au CESECAH, naissent environ 20Gsch® race Labrador ou Golden
Retriever qui vont étre soignés et pré-éduquésdeppersonnel de I'élevage. Ensuite ils sont placés
a I'age de 10 semaine dans une Ecole de chiengguaud les placera dans une famille d’accueil
jusqu’a I'adge de 18 mois. lIs suivront une formatgpéciale pour étre enfin remis gratuitement a un
aveugle.

L’élevage possede 40 chiennes reproductrices flusitlires reproductrices : la structure ne
permettant pas la présence de toutes les chienrd®eail toute 'année. Elles sont placées dans des
familles d’élevage, tout en restant la propriétédjque du CESECAH. Les familles signent un
contrat de tutelle avec I'élevage (annexe 2): iedldinance tous les frais vétérinaires (hors
urgences) liés aux vaccins, antiparasitaires guisine bonne partie de I'alimentation.

Les chiennes intégrent leur famille d’élevage agd’&de 3 ou 4 mois, aprés avoir été
familiarisées dans le chenil du CESECAH et avaiures premieres grandes lignes d’éducation

Ensuite, elles reviennent une fois par mois da¥evage avec leur famille d’élevage pour des
lecons d’éducation dispensées par le responsalbiritgie (Francois Beaudufe) et une technicienne
d’élevage (Fabienne Roch). Cela permet de survdiieat de santé des chiennes ainsi que leur
équilibre mental qui est trés important pour bikveér leurs chiots

En outre, les chiennes reviennent dans I'élevage pséjourner en chenil lors des périodes
de chaleurs (3 semaines environ tous les 6 mais) que pour les portées : le CESECAH reprend
ses chiennes une a deux semaines avant la miseqliase déroule dans I'élevage, (sous la
surveillance des techniciens d’élevage, méme 1§, reti jusqu’au sevrage des chiots a I'age de 9
semaines ou plus.

Elles sont mises a la reproduction dés la troisigr@eode de chaleurs, et produisent en
moyenne une portée par an et ce jusqu’a l'ageates7

Au moment de la réforme, les chiennes sont stéefisaux frais du CESECAH et proposées a
'adoption. Jusqu’a ce jour, toutes les chiennesévé adoptées par leur propre famille d’élevage,
pour y couler une retraite paisible. Les changemdinientité de propriétaires sont alors établis et
les frais passent a la charge des familles.

Lorsqu’une jeune chienne doit étre réformée etlgumotif n'est pas enclin a engendrer des
frais de la part de la famille (motif comportemén&aplus souvent, ne nécessitant pas de soins
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médicaux), il est possible que le CESECAH demamdgeste de la part de la famille sous forme de
don pour aider I'association.

2. Gestion de la reproduction et suivi médical

La sélection repose a la fois sur des critéeresighgs et comportementaux : le chien guide
marche beaucoup. Donc, il faut qu'il soit indemeetatres invalidantes, comme la dysplasie de la
hanche ou du coude et des tares oculaires. De iplsit avoir suffisamment d'intelligence pour
maintenir les acquis de son éducation.

Les races Labrador et Golden Retriever sont pgiéks car elles présentent plusieurs
gualités recherchées:
+ intelligence : savoir s’adapter a son maitre etraenvironnement.
« mémoire : étre capable de mémoriser une trentaomdrds, plusieurs trajets habituels.
- docilité, réceptivité : accepter les ordres quidont donnés par la famille d’accuelil, les
eéducateurs et le déficient visuel.
« concentration : au harnais, ne pas se laisseanlestr
« sociabilité : apprendre a vivre en société

La sélection se fait a la fois sur I'ascendanced@&tdes lignées), sur l'individu (criteres
d’élevage) et sur la descendance (suivi des chtotsrification de leurs propres résultats)

Il 'y a aucun méle au CESECAH, ils sont choisisgld’'autres élevages.

Le renouvellement des reproductrices provienta®ithiots nés au CESECAH, soit de chiens
achetés dans d'autres élevages.

Les reproductrices, au moment des chaleurs, resrgrgans I'élevage pour étre saillies. En
méme temps elles recoivent un traitement antigaresi polyvalent a base de
benzimidazole pendant 5 jours: oxfendazole (Synefth fenbendazole (Pana)r ou
flubendazole (Fluben8) et seront vaccinées (vaccin contre I'herpésvjtose

Apres la salllie, les chiennes sont ramenées adamddmille d’élevage et sont soumises a une
échographie a 4 semaines de gestation. Puis, fjaize avant la mise bas, elles retournent dans
'élevage ou elles recoivent le méme traitementaquinoment des chaleurs (antiparasitaire +
vaccin). Elles y restent jusqu’au sevrage des shébbnt un traitement au fenbendazole (Pafthcur
en méme temps que leurs chiots et ce jusqu’augevra

Pour les autres vaccins a valences C, H, P, Rit Pn tous les adultes ont un rappel une fois
par an.

De plus, tous les chiens sont traités contre teeet et les puces avec du fipronil (Fronffine
enspot ontous les mois.

Les plannings des différents traitements antiptai@ss des chiots et de leurs vaccins sont en
figure 10 et en annexe 3 ; le détail des traitemesgus par les portées suivies au cours de I'étude
est en annexe 4.

Le fenbendazole (Panaéjret le flubendazole (Flubérfdl sont utilisés comme vermifuge
polyvalent et antGiardia. Le diclazuril (Vecoxafi) est utilisé comme anti-coccidien.

Les traitements sont donnés aux posologies suisvante
- Synanthi€ : 11,3 mg/kg
- Panacu? : 50 mg/kg
- Flubénof : 22 mg/kg
- Vecoxaff : 2,5 mg/kg
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Age des chiots Soins
21 jours Panacfirou Flubénd 3jours
28 jours Vecoxah
35 jours Panaclirou Flubénd 5jours
42 jours Vecoxah+ Primodo§ + Pneumodog
49 jours Panacfirou Flubéndt 5jours
51 jours Primodog
56 jours Vecoxah
60 jours Vaccins CHPPI L Pn + tatouage
5 jours avant le départ du centre Panacur Flubénd!
Le jour du départ Vecox&n Frontliné®
12 semaines (si encore au centre) Rappel CHPPi L Pn

Figure 10: planning des soins des chiots

3. Protocole d’éveil des chiots (annexe 5)

Le but du CESECAH est de fournir des chiots pafagnt sociabilisés et capables de rester
calmes en situation de stress, ils sont donc habidians leur période fcetale et dés la naissance a
étre manipulés ou confrontés a des situationsssingss.

Avant la naissance, 'abdomen des meres est cagegsésseé doucement pour développer la
sensibilité tactile des chiots.

Lors des quatre premiéres semaines, ils sont migsiploucement pour continuer a étre
sensibilisés au contact et sur des périodes ass&es pour respecter leur temps de sommeil.

A partir de 4 semaines, c’est le début de la pére socialisation pendant laquelle les chiots
vont apprendre lidentification intraspécifique maiaussi interspécifique, ainsi que les
autocontréles, les rituels, ... La mere joue un mdlportant dans cet apprentissage. Par aillewss, le
chiots vont développer leur comportement exploratoil est donc primordial de leur faire
découvrir des environnements trés différents dedédiabituer & un maximum de stimulus pendant
cette période. En effet, un chien hypo-stimulé, gegiabilisé, sera craintif, hyperréactif, ou
instable. Le moindre bruit le fera sursauter: @ sera donc pas capable de s’adapter a un
environnement bruyant, mouvementé, etc. Pourwessfchiens guides d’aveugles ceci n’est bien
slr pas concevable. Les boxes contiennent dessjousriés (balles, hochets, etc.) et sont
« décorés » avec des jouets gonflables, des mdaibegués avec des CD, des baches tendues en
hauteur, etc. Tout ceci permet de stimuler la wisies chiots. Pour éveiller leur audition, ils sont
habitués a I'écoute d’émissions radiographiquess danchenil toute la journée. Les techniciens
utilisent également des CD de bruits, des sifflg¢s, pétards, des bruits de voiture, des klaxaaos, e
De plus, les boxes sont construits de telle sante lgpn peut mettre un grillage a leur entrée qui
déborde sur une partie du couloir permettant auatslle s’habituer a voir circuler les gens, les
entendre parler, ..Pour les stimulations tactiles, on fait marcher dhiots sur différents types de
sol (caillebotis, planches, herbe, ...)

A partir de 7 semaines ils sont sortis dans lesspan sable et habitués au passage d’'une
voiture et d’un tracteur.
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A partir de 8 semaines, on commence a eduquectsnportement alimentaire.

A partir de 9 semaines, quelques jours avant |épad dans les Ecoles, les chiots rencontrent
d’autres adultes que leur mére. lls sont sortidesichemins et sont habitués a la laisse et diercol
lls sont également promenés dans les rues de Lezbdans les galeries marchandes : ils sont
d’abord portés dans les bras puis marchent adadai possible.

4. Hygiene des locaux

Les boxes sont nettoyés avec un bactéricide etidioleg 6 jours avec du Virkéh
(monopersulfate de potassium, dodécylbenzene su#pacide malique, acide sulfamique), un jour
avec de I'eau de javel. Les dalles en ciment settbpées au jet tous les jours et désinfectées une
fois par semaine au Virk8n Un thermonébulisateur est utilisé pour la désiide des boxes de
maternité avant I'arrivée de la chienne.

En ce qui concerne les selles, elles sont ramagégsurs fois par jour dans les boxes pour limite
au maximum la coprophagie et la dissémination dystés.

C. Objectifs de I'enquéte

Cet élevage, unique en France, grace a des instalieadaptées et un personnel compétent,
permet de fournir aux Ecoles de chiens guides digles, des chiens parfaitement adaptés a leur
futur métier. Par conséquent, I'élevage de cestsmécessite beaucoup de temps et de moyens.

Tout est mis en ceuvre pour obtenir des chiots ¢epate s’adapter a leur environnement,
déja en favorisant le bien-étre des chiennes regtddes qui en étant « bien dans leur téte »
donneront naissance a des chiots chaleureux eamaaux, mais aussi en optimisant au maximum
I'éveil des chiots lors de leur développement.

Un probleme essentiel est le caractere enzootiguealadies parasitaires commejiardiose
et la coccidiosequi affaiblissent les chiots : ceux-ci sont alameins réceptifs aux stimulations.
S’ils sont simplement porteurs asymptomatiques amemt de leur placement en familles
d’accueil, ils peuvent étre soumis a un stressesétlant les maladies, parfois graves.

Dans ce contexte, le but de notre étude a ététdentider la fréquence de ces deux maladies
au sein de I'élevage, pour voir leur impact sucrigissance et le développement des chiots et pour
proposer des possibilités de contrble.

En ce qui concerne l@osporosele probléeme était différent : deux cas de némsgmont été
diagnostiqués sur une portée en 2003, la meres ethiets ont donc été réformés et il n’y a pas eu
d’autres cas cliniques depuis. Nous avons vouldisggaun contrdle seérologique sur les
reproductrices et leurs chiots pour rechercher @gisistait des porteurs latents Neospora
caninumet susceptibles de faire apparaitre de nouveasidans I'élevage.
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Il. Matériels et méthodes

A. Prélevements

Pour réaliser cette étude, nous avons suivi 26psrhées au CESECAH : les naissances se
sont déroulées de janvier 2006 a février 2007, anaotal de 156 chiots.

En figure 11, sont présentés les 20 méres quitérdgudvies ainsi que leur nombre de chiots, la
date de la mise bas, leur race et leur age.

N° dela | Nom de | Nombre | Date de la Race Age de g

portée la mere | de chiots| mise bas mere
1 Oseille 2 18/01/2006Labrador | 8 ans
2 Ukraine 8 14/02/2006Labrador | 2 ans
3 Umi 7 20/02/2004 Labrador | 2 ans
4 Uline 10 07/03/2006¢Labrador | 2,5 ans
5 Tina 6 10/03/200¢Labrador | 3,5 ans
6 Soizic 7 09/04/200¢Labrador | 5 ans
7 Ulméa 9 30/04/2006Labrador | 3 ans
8 Virgule 9 09/06/2006 Labrador | 2 ans
9 Love 4 23/06/2006¢Labrador | 8 ans
10 Taiga 8 16/07/2006Labrador | 4 ans
11 Utopie 9 20/08/2006Labrador | 2 ans
12 Voltige 10 18/10/2006Golden R.| 2 ans
13 Velvet 6 19/10/2006Labrador | 2 ans
14 Tara 11 27/10/200@8.abrador | 4 ans
15 Sophia 8 16/11/200@_abrador | 5 ans
16 Savana 9 19/11/20Q&abrador | 5 ans
17 Tiffany 7 23/11/2006 Labrador | 4 ans
18 Vignette 8 31/12/200pLabrador | 2 ans
19 Unaya 8 22/01/200jA.abrador | 3 ans
20 Volvic 10 27/02/2007 Labrador | 2 ans

Figure 11: caractéristiques des chiennes et chiots observés

Deux types de prélévements ont été collectés seléss et du sérum :
* Chezles meres:

o les selles émises dans les 48 heures aprés ldbagsmt été ramasseées pour réaliser une
coproscopie (conservation au réfrigérateur) et ast Giardia (conservation au
congélateur),

oune prise de sang a également été effectuée ledpua mise bas pour réaliser une
sérologie néosporose.

* Chezles chiots :

0 des coproscopies et des tests giardia ont ététedfe toutes les semaines de I'age de 4
semaines a 9 semaines (jusqu’a 10 semaines poontéep, jusqu’a 8 semaines pour 2
portées et a partir de 3 semaines pour une poggeyn mélange de selles représentatif
de la portée. Les méthodes de conservation onegtsmémes que pour les selles des
meres,

o entre 7 et 8 semaines, une prise de sang a ébtuefesur chaque chiot pour réaliser une
sérologie néosporose (annexe 6).
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Les préléevements ont été récupérés au CESECAHIdsUES jours et transportés par voiture
dans des glaciéres jusqu’au service de Parasiettgl’Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon.

B. Méthodes

1. Analyses parasitologiques
a) La coproscopie

Le dépistage des portées et des méres infestéésogpora sppet/ouGiardia duodenalisa
ete effectué par coproscopie, qui ont été réaliaéeservice de Parasitologie de I'Ecole Nationale
Vétérinaire de Lyon.

La technique utilisée était la technique par fistia simple.

Au total, 141 coproscopies ont été réalisées U20es feces individuelles des méres, 121 sur
les féces des portées de chiots.

La procédure de coproscopie classique est lasigiva
» effectuer en premier lieu un examen macroscopigiie,de vérifier une éventuelle présence de
vers adultes ou de segments de cestodes. Les ebats a la loupe et/ou microscope pour les
identifier
» prélever environ 5 grammes de matieres fécales gén#sées dans un verre a pied a l'aide de
I'agitateur
o NB : dans notre étude, les prélevements étaient desngedade selles de plusieurs
chiots d’'une méme portée, 'homogénéisation étaitcdune étape importante pour
avoir un échantillon représentatif du prélevement
» ajouter 20 & 25 mL d’'un liquide dense
oNB: au cours de l'étude, le iodomercurate de potassidmpord utilisé, a été
remplacé par une solution saturée de sulfate de.z#insi, environ un tiers des
coproscopies ont été réalisées avec du iodomerewetatieux tiers avec du sulfate de
zinc. Une dizaine de coproscopies ont été effeste@edouble pour veérifier qu’on
obtenait les mémes résultats avec des produitréiffs
» tamiser afin d’éliminer les plus gros débris
» verser le produit du tamisage dans le tube en veisgu’'a formation d’'un ménisque
» déposer une lamelle sur le dessus du tube, enrgrgaale a ne pas emprisonner de bulles
» centrifuger a environ 500g (ou 2300 trs/min), pendaviron 5 minutes. Les ceufs de densité
plus faible vont remonter a la surface, et se callda lamelle. Les plus gros débris vont
sédimenter au fond du tube
e déposer la lamelle sur une lame
» lire au grossissement 10x10, passer a 40x10 pidentification plus fine

Les résultats sont exprimés ainsi :

- = Absence de parasites
Présence (p)= Moins de 10 éléments parasitaires/5g

+ = Entre 10 et 100 éléments parasitaires/5g
++ = Entre 100 et 200 éléments parasitaires/5g
+++ = Entre 200 et 1000 éléments parasitaires/5g

++++ = Plus de 1000 éléments parasitaires/5g
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b) Le test immunologique de détection deGiardia

En complément de la coproscopie, on a cherché theest évidence la présence de kystes de
Giardia dans les selles par une technique immunochronggibgiue détectant les antigenes de
Giardia. Il y a eu le méme nombre de tests que de coppaEs;cet ils ont également été réalisés au
service de Parasitologie de I'Ecole Nationale Vidtére de Lyon.

La notice compléte du test utilisé (SpBegiardia, fourni par BVT) est en annexe 7, une
illustration du kit est en annexe 8.

La réalisation du test est la suivante :

» identifier le flacon et prélever a I'aide de lalt@re de prélévement présente dans le
flacon la matiere fécale. Intégrer dans cette swiutéquivalent d’une cuillére pleine.
fermer le flacon et homogénéiser son contenu

» laisser sédimenter le flacon pendant 3 minutes

* prendre une bandelette test, la plonger délicatentems le flacon (dans le sens de la
fleche) sans toucher la partie centrale réactiveadsndelette. La laisser une minute
dans la solution

» retirer la bandelette et la placer sur une surfaceontale propre

» laisser migrer et lire au bout de 5 minutes :

0 une bande bleue et une bande rouge : positif
0 une seule bande bleue : négatif
0 pas de bande : test invalide

NB : les premiers tests ont été réalisés sur dessf&€ongelées (réception des tests 3 mois
apres le début de I'étude). Puis, les suivants ém réalisés sur les feces conservées au
réfrigérateur servant pour les coproscopies.

c) Le test de détection déNeospora caninum

La recherche les anticorps aNtospora caninuna été effectuée par immunofluorescence
indirecte. Les tests ont été effectués au senecBatasitologie de I'Ecole Nationale Vétérinaire de
Lyon.

Au total 167 sérologies ont été effectuées (20esisérums des meres et 147 sur les sérums
des chiots)

NB : les chiots de la portée n°5 n'ont pas étéégstar atteints de parvovirose, les sérums
n'ont pas éteé préleves

La notice compléte du test de I'Institut Pourqust en annexe 9

NB : la moitié des tests on été réalisées avedaass fournies par I'Institut Pourquier, mais
ce dernier ayant arrété la production de ces lankes, fallu rechercher un laboratoire pouvant
nous fournir ces tests. Aucun laboratoire francals commercialise actuellement de test de
recherche d’anticorps anti-Neospora caninum chezHen. Les lames ont donc été achetées au
service de Parasitologie del’'Université de BerneSernisse. Tous les sérums ont été testés avec ces
lames.
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Le principe est le suivant :

* le parasite est fixé sur la lame

» |e parasite est mis en contact avec le sérum @m.cBi le sérum contient des anticorps
anti-Neospora caninumils se fixent spécifiquement sur le parasite

e un anticorps anti-lgG de chien couplé a lisothemgte de fluorescéine se fixe sur
I'anticorps de chien

* la lecture est faite en utilisant un microscopelumreéscence. En cas de présence
d’anticorps antNeospora caninundans les sérums de chien les parasites présentent
une fluorescence spécifique

Le mode opératoire est le suivant :

» préparation de la solution de lavage (PhosphatéeBad Saline)
» dépbt des échantillons :
0 diluer au 1/100 les sérums a tester
» NB: si la lecture était douteuse, une dilution B80 et au 1/40
était effectuée pour préciser le résultat
o déposer 30 pL de contrdle positif sur un puitsp8ade contrdle négatif sur un
autre puits
0 déposer 30 pL par puits de chaque sérum a tester
o incuber 30 minutes a température ambiante en cleambmide
* lavage:
o faire un court rincage avec la solution de lavage
0 immerger les lames pendant 10 minutes dans undeagolution de lavage (ou
2gouttes de tween ont été ajoutées) sous agitatagmétique
o renouveler une fois I'opération
o laisser sécher les lames a 'aide d’'une souffigmatilateur)
» dépbt du conjugué (opération effectuée a I'obsérit
0 déposer 30uL par puits de conjugué prét a I'emploi
o incuber 30 minutes a température ambiante en cleambimide
* lavage (a I'obscurité) comme précédemment
* montage de la lame : déposer quelques gouttesntggotade montage entre lame et
lamelle
* lecture:
0 au microscope a fluorescence (objectif 40x)
0 Ssérum négatif : parasite fixé apparait entieremaumge
o sérum positif : fluorescence verte intense sousidéod’'un anneau vert continu
autour d’un centre rouge : fluorescence membrariefifégure 11)
0 marguage non spécifique : fluorescence située enigat au pdle apical du
parasite
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Figure 12 : illustration de la fluorescence memhnan[152]

2. Analyses statistiques

Les calculs tels que la prévalence, les intervaltesonfiance et les marges d’erreurs n’ont pu
étre effectués car les données ne sont pas indépexsd on a plusieurs résultats pour une méme
portée. Le terme de fréquence sera donc utilisé pater du nombre de résultats positifs par
rapport au nombre total de tests réalisés.

Pour la description des résultats, des calculsalgcpntage ont été effectués ainsi que des
représentations graphiques (histogrammes et bgxplot

Pour comparer la différence de résultats obsenvéses mémes prélevements entre la mise
évidence de kystes d&ardia par coproscopie et la mise en évidence d’antige@ardia par test
immunologique, un test du khi2 pour variable qadiMe a 2 modalités sur séries appariées (test de
McNemar) a été utilisé.
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[1l. Résultats- discussion

Les différents résultats détaillés obtenus au cdan&tude sont présentés en annexe 10

A. Données brutes

1. Coproscopie

Le nombre total de coproscopies réalisées est de ddnt 50 sont positives soit une
fréquence du parasitisme de 35,46%.

Ne sont observés sur les coproscopies que desskgste. duodenalisou des ookystes de
Isospora sppAucun n'autre parasite digestif n’est mis en énick. Sur 42 coproscopies, une seule
espece est isolée, et sur les 8 restantes, oruveti® la fois des kystes d& duodenaliset des
ookystes désospora spp

coproscopie

positive négative total
50 91 141
| soit | 35,46%)|
a) |sospora spp.

Sur les 16 coproscopies positives, une seule campes ookystes de canis les 15 autres
comportent des ookystes du compléxehioensis On considére donc I'ensembigospora spp
pour les analyses. La fréquence de coproscopiésvessest donc de 11,35% :

coproscopie

positive négative total
16 125 141
| soit | 11,35%|

100%

20% 4 ++

La répartition des coproscopies positives en fomnctie la
guantité d’ookystes est la suivante : 80% 1
70% -
Présence : 6 coproscopies soit 37,5%
+ : 7 coproscopies soit 43,8%

++ : 3 coproscopies soit 18,7% 50% |

60% -

40% -
30% -
20% -
Figure 13: histogramme de la répartition des coproscop| *** |
positives en fonction de la quantité d’ookystg 0%
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On remarque donc que le nombre d’ookystésodpora spp.sur les coproscopies positives
est peu élevé : sur 80% des coproscopies, on noitessrde 100 ookystes par 5 grammes de féces.
Et pour les 20% restants, il y a moins de 200 o@sypar 5 grammes.

b) Giardia duodenalis

Des kystes deG. duodenalissont observés sur 42 coproscopies, soit une fréguele
coproscopies positives de 29,79% :

coproscopie

positive négative total
42 99 141
| soit [ 29,79%)]

100% -
La répartition des coproscopies positives en fomnctle la
guantité d’ookystes est la suivante : 90% 1
80% -
Présence : 5 coproscopies soit 11,9%

+: 10 coproscopies soit 23,8% 70% 1 it
++ : 11 coproscopies soit 26,2% 60%

+++ : 4 coproscopies soit 9,5%

++++ 1 12 coproscopies soit 28,6% 509% 1 ++
40% -
30% -
20% -
Figure 14: histogramme de la répartition des coproscop 1] .
positives en fonction de la quantité d’ookyste 0%

Contrairement a ce qui est observé plsospora spp.le nombre de kystes dgiardia est
plus important : sur quasiment 30% des coproscppiesiote plus de 1000 kystes par 5 grammes
de feces.

2. Tests immunologiques
a) Giardia duodenalis

Pour chaque coproscopie réalisée, un test immuiplegle détection d’antigenes Geardia
dans les selles est effectué : 67 tests se soglEsepositifs, soit une fréquence de 47,52%

Test Spe€tiGiardia
positif négatif total
67 74 141
| soit [ 47,52%)]
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b) Neospora caninum

Le nombre total de tests réalisé est de 167, untasius’est révelé positif, sur une mere de 8
ans, qui était donc présente sur I'élevage lorsadude néosporose en 2003.

Test sérologique

positif négatif total
1 166 167
| soit | 0,60%]

B. Influence de I'age
1. Coproscopie

a) |sospora spp.

Portée n°| Coproscopies :

Négatives

Positives a 8, 9 et 10 semaines
Positive a 6 semaines
Positives pour la mére (. canis) et pour les chiots a 7 et 8
semaines

5 Positive a 9 semaines

6 Positive a 4 semaines

7 Positives a 7 et 8 semaines
8

9

AIW|IN|PF

Positive pour la mere
Positive a 9 semaines

10 Négatives

11 Négatives

12 Négatives

13 Négatives

14 Positives a 7 et 8 semaines
15 Négatives

16 Négatives

17 Négatives

18 Négatives

19 Négative

20 Positive a 8 semaines

Tableau 9 répartition des coproscopies positives psospora spp.
On remarque que les ookystddsospora spp sont isolés de maniere ponctuelle. Les

coproscopies de 10 portées ne montrent aucun aolfsbspora sppSur les 10 portées restantes,
60% n’ont qu’une seule coproscopie positive, 30%mideux et 10% en ont seulement une.
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Remarque : en abscisse : 0 = coproscopie négatiweoproscopie positive ; en ordonnée : age diemsken semaine,
0 correspondant aux méres

Figure 15 boxplot de la répartition des résultats coprospogs

On constate que I'age moyen des chiots lors d’ajppard’ ookystes dans les selles est de 8
semaines : une coproscopie est positive pour dessatle 4 semaines et une pour des chiots de 6
semaines, alors que 12 coproscopies sont poséntes 7 et 10 semaines.

En ce qui concerne, les meres on ne peut pas cerglhant a la possibilité de contamination
directe des chiots : seulement deux meres préseamesrnookystes tBospora spp et une seule de
ces portées présente des coproscopies positivesailRaurs, I'age tardif des chiots lors des
coproscopies positives, laisse a penser qu'ilsosg¢ contaminés dans leur environnement plutét
gu’'aupres de leur mere.
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b) Giardia duodenalis

Portée n° Coproscopie :

1 Négative

2 Positive a 8 et 10 semaines
3 Positive de 7 a 10 semaines
4 Positive a 6 et 8 semaines
5 Positive de 4 a 9 semaines
6 Négative

7 Positive a 8 et 9 semaines
8 Positive a 5 et 8 semaines
9 Positive de 5 a 8 semaines
10 Négative

11 Négative

12 Positive a 7 et 9 semaines
13 Positive a 8 semaines

14 Positive de 4 a 9 semaines
15 Positive a 8 et 9 semaines
16 Positive a 8 et 9 semaines
17 Négative

18 Positive de 6 a 8 semaines
19 Positive a 9 semaines

20 Positive de 6 a 9 semaines

Tableau 10répartition des coproscopies positives pBuduodenalis

On remarque que sur 20 portées, 5 ne semblenixpeiter de kystes dBiardia, ou alors de
maniére trés ponctuelle (toutes les coproscopad é€gatives), 6 portées présentent une excrétion
intermittente de kystes (alternance de coproscgmisgtives et négatives) et 9 portées présentent
une excrétion permanente de kystes (lorsqu’uneosgppie est positive, les suivantes le sont
aussi).

70%

60% ~

50% -+

40% —

30% - —

fréquence

20% +

10% - ’—‘
0%

mere 3 sem 4 sem 5sem 6 sem 7 sem 8 sem 9 sem 10 sem

Age

Remarque : les fréquences sont calculées de laéneasilivante : nombre de coproscopies positives éage donné /
nombre de coproscopies réalisées pour cet age

Figure 16: représentation graphique de la fréquence deosoppie positive en fonction de I'age

76



10

2
|

Remarque : en abscisse : 0 = coproscopie négativeoproscopie positive ; en ordonnée : age diensten semaines,
0 correspondant aux méres

Figure 17: boxplot de la répartition des résultats coprpgpaes

Comme poutsospora spp.le pic d’excrétion d’'ookystes dgiardia est vers 8 semaines.

Sur la figure 16, on note un pic a 10 semaines,sncaiui-ci n'est pas représentatif
(seulement 3 échantillons a cet age, les chiotsestsuite partis de I'élevage a 9 semaines).

On remarque également gu’aucune mere n’est exagélie kystes au moment de la mise-
bas. Il serait intéressant de faire un suivi deeesmen méme temps que les chiots pour voir si cette
tendance se confirme.
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2. Testimmunologique

Portée n° Test BVT :

1 Positif a 9 et 10 semaines (dernier test réalisé)
2 Positif de 5 a 10 semaines (dernier test réalisé)
3 Positif de 7 a 10 semaines (dernier test réalisé)
4 Positif de 5 a 8 semaines (dernier test réalisé)
5 Positif pour la mére et pour les chiots de 4sar@aines (dernier test réalisé)
6 Négatif

7 Positif a 5, 8 et 9 semaines (dernier test réalis
8 Positif de 5 a 9 semaines (dernier test réalisé)
9 Positif de 6 a 9 semaines (dernier test réalisé)
10 Négatif

11 Négatif

12 Positif de 7 a 9 semaines (dernier test réalisé)
13 Positif de 8 a 9 semaines (dernier test réalisé)
14 Positif de 4 a 9 semaines (dernier test réalisé)
15 Positif de 7 a 9 semaines (dernier test réalisé)
16 Positif de 5 a 9 semaines (dernier test réalisé)
17 Positif de 5 a 9 semaines (dernier test réalisé)
18 Positif de 6 a 8 semaines (dernier test réalisé)
19 Positif de 8 a 9 semaines (dernier test réalisé)
20 Positif de 6 a 9 semaines (dernier test réalisé)

Tableau 11 répartition des tests positifs

On remarque que sur les 20 portées suivies, poyotiges lorsqu’ un test est positif, les
suivants sont tous positifs. Une seule portée stmégatif au milieu d’autres tests positifs {@er
n° 7). Trois portées ont tous leurs tests négatdi,deux de moins que pour la recherche de kystes
deGiardia par coproscopie.

On note par ailleurs gu’'une mere a un test immugiglee positif au moment de la mise bas. I
mangue des prélevements sur cette portée car étle\dactime de parvovirose, les chiots ont donc
du étre hospitalisés.

120%

100% - —

80% - —

60% —

fréquence

40% — 1 1

20%

o0 |1 [

mere 3 sem 4 sem 5sem 6 sem 7 sem 8 sem 9 sem 10 sem

age

Remarque : les fréquences sont calculées de laéneasilivante : nombre de coproscopies positives éage donné /
nombre de coproscopies réalisées pour cet age

Figure 18: représentation graphique de la fréquence desgesitifs en fonction de I'age
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On constate que le nombre de portées excrétreé&ysies dé&iardia augmente avec I'age,
plus de 80% des portées ayant un test positif éntames (le pic atteint a 10 semaines ne pouvant
étre interprétable, le nombre de prélevements é@ag).

La majorité des chiots partant de I'élevage saricdexcréteurs de kystes @éardia, ils
sont donc susceptibles de déclarer la maladiediosevrage.

10

Remarque : en abscisse : 0 = test négatif, 1 ptestif ; en ordonnée : age des chiens en semdasrespondant
aux meres

Figure 19: boxplot de la répartition des résultats du i@sbhunologique

L’age moyen d’apparition du premier test positit de8 7 semaines, soit plus tét que pour
I'analyse coproscopique.
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C. Influence des saisons

1. Coproscopie

a) |sospora spp.
coproscopidsospora spp.
saison hiver | printemps été automne
négatif 40 31 24 30
positif 1 10 3 2
fréequence 2,44% | 24,39% | 11,11% | 6,25%

II semblerait que I'excrétion d’ookystesIsbsporaspp soit maximale au printemps et
guasiment inexistante en hiver, bien qu’on ne gucsdculer « p» pour savoir si cette différence est
significative ou non (données qualitatives, norépehdantes).

automne

été

Figure 20 histogramme de la répartition des coproscopiedipesipourisospora sppen fonction
de la saison

b) Giardia duodenalis

Coproscopigsiardia
saison hiver printemps ete autompe
négatif 33 23 19 24
positif 8 18 8 8
fréguence 19,5% 43,9% 29,6% 25,0%

On peut faire les mémes observations que pour région d’ookystes dsospora spp:
I'excrétion semble plus importante au printempsmghimale en hiver, mais, pour les mémes
raisons, on ne peut pas calculer de « p ».
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90% automne

été

hiver

Figure 21 histogramme de la répartition des coproscopiegipesipourGiardia en fonction de la
saison

2. Test immunologique

test SpeetGiardia
saison hiver printemps ete automne
négatif 21 16 16 21
positif 20 25 11 11
fréquence 48,8% 61,0% 40,7% 34,4%

On observe les mémes tendances que pour les amalysscopiques, en ce qui concerne le
nombre d’analyses positives au printemps. Par eartme retrouve pas cette tendance minimale en
hiver.

100%

90% A automne

80% +

70% -+ été

60% -

50% -

40% -

30% +

20% -

hiver

10% +

0%

Figure 22 histogramme de la répartition des tests immunologggositifs pouGiardia en
fonction de la saison
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D. Comparaison des deux meéthodes pour la mise en évime de
Giardia
1. Résultats observés
Portée n° | Coproscopie : Test BVT : Comparaison]
1 Négative Positif a 9 et 10 semaines Différent
2 Positive a 8 et 10 semaines  Positif de 5 a 1@s&Es Différent
3 Positive de 7 & 10 semaines  Positif de 7 a 1@ises Identique
4 Positive a 6 et 8 semaines Positif de 5 a 8 s@mai Différent
5 Positive de 4 a 9 semaines Positif pour la médrepaur les| Difféerent (pour
chiots de 4 &4 9 semaines la mére)

6 Neégative Négatif Identique
7 Positive a 8 et 9 semaines Positif & 5, 8 entagees Différent
8 Positive a 5 et 8 semaines Positif de 5 a 9 semai Différent
9 Positive de 5 a 8 semaines Positif de 6 a 9 smwai Différent
10 Négative Négatif Identique
11 Neégative Négatif Identique
12 Positive a 7 et 9 semaines Positif de 7 a 9 isea Différent
13 Positive a 8 semaines Positif de 8 a 9 semaines Différent
14 Positive de 4 & 9 semaines Positif de 4 a 9isesa Identique
15 Positive a 8 et 9 semaines Positif de 7 a 9 isea Différent
16 Positive a 8 et 9 semaines Positif de 5 a 9 isema Différent
17 Négative Positif de 5 & 9 semaines Différent
18 Positive de 6 a 8 semaines Positif de 6 a 8isesa Identique
19 Positive a 9 semaines Positif de 8 a 9 semaines Différent
20 Positive de 6 a 9 semaines Positif de 6 a 9isesa Identique

Tableau 12 résultats observeés pour les deux tests de d#tateGiardia

S’il 'on s’intéresse aux différences de resultaiservées entre les deux méthodes de mise en
évidence dedGiardia, on constate que sur 20 portées, 8 portées omhéeses résultats (soit 40%)
guelque soit le test utilisé.

Sur les 141 prélévements testés, il n'y a eu qakul cas avec une coproscopie positive alors
gue le test immunologique est négatif (portée 9 serfaines). Tous les autres résultats de tests
différents étant du type coproscopie négative ajaesle test immunologique est positif.

Deux portées, qui sont négatives en coproscopiedes tests immunologiques positifs : on
peut penser que le nombre de kystes excrétépdaible pour étre détecté par coproscopie.

Sur les dix portées restantes, on constate quédatination d’une coproscopie s'accompagne
généralement d’'un test immunologique positif, metan évidence que I'excrétion de kystes de
Giardia est intermittente. Les chiots sont donc toujoungqurs deGiardia.

Test du khi2 (variable qualitative a 2 modalitésudtest de McNemar)

test immunologique
+ -
coproscopique+ 42 1
- 25 73

Khiz = 20, 34 avec p = 6,4 10
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En réalisant un test du khi2 pour comparer cedtedsion voit que la différence entre les deux
meéthodes de diagnostic est significative. Le t@shunologique détectant plus de cas positifs. Cette
différence peut tout a fait s’expliquer par le fajtie I'excrétion de kystes d6iardia est
intermittente : les chiens sont porteurs d’antigedeGiardia d’ou le test immunologique positif,

mais non excréteur de kystes (ou en tres faibletgéad’ou la coproscopie négative.

. Influence du traitement

Les chiots sont traités a 3, 5 et 7 semaines awvedanzimidazole (fenbendazole ou

flubendazole)

Si on s'intéresse a la différence observée, selondlécule du traitement, a partir des résultats
obtenus par coproscopie, on constate qu’'elle nédleepas significative (on ne peut toujours pas

calculer « p »:

coproGiardia |fenbendazoleflubendazole
négatif 52 27 79
positif 27 15 42
79 42 121

34,18% 35,71%

De méme pour le test immunologique, il ne sembke quae la différence soit significative
dans les résultats en fonction du traitement étilis

testgiardia fenbendazoleflubendazole
négatif 32 23 55
positif a7 19 66
79 42 121

\ 59,49% 45,24%

Mais surtout on remarque que malgré les traitemeétés recus par les chiots, toutes les
portées sont toujours porteuses ou excrétriceSidadia. On n'observe aucun cas de négativation
de tests immunologiques suite au traitement pabanzimidazole, et lorsqu’une coproscopie est
négative, la suivante est en général positivesdmisa penser qu’il n'y a pas eu élimination du
parasite.
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V. Conclusions

A. | sospora spp.

On a vu gue les ookysteslsbspora sppne sont mis en évidence que de maniére isolée en
coproscopie (généralement sur une portée si unesoypie est positive, les suivantes sont tres
rarement positives)

Il semblerait que I'excrétion d’ookystes soit piagoortante vers I'age de 8 semaines, et la
saison pourrait également jouer un réle avec uml’gxcrétion au printemps.

Par ailleurs, aucun chiot n'a présenté de formeiguie de coccidiose (hormis des selles
parfois un peu molles, pouvant avoir de multiplggines), seule une portée a été malade, mais un
diagnostic de parvovirose a été établi.

La gestion de cette pathologie semble donc étreatdais satisfaisante dans cet élevage, et il
serait méme intéressant de voir s'il ne seraitgussible de diminuer la fréquence d’administration
de diclazuril, au moins du début de I'été a lad@nl’hiver, compte tenu du faible nombre de chiens
infestés et la quasi-absence de cas cliniques.

B. Giardia duodenalis

De méme, hormis la portée 5 ou un diagnostic deopaonse a été établi, aucun chiot n'a
déclaré de giardiose clinique. On peut égalemeant fa méme remarque sur le ramollissement
passager des selles.

Par contre le nombre de chiots excréteurs est bapuplus important et également, la
guantité de kystes émis est plus élevée. Par a|lenalgré la prophylaxie sanitaire et médicale
mise en ceuvre, les chiots ne semblent pas réussidéparasiter.

Le protocole médical est donc slrement a revoem loju’il soit déja trés lourd, d’'une part
pour essayer de diminuer la pression d’infectionsdéélevage et d’autre part pour diminuer le
nombre de chiots porteurs @Géardia au moment du départ de I'élevage. En effet, mé&ihsesnble
gue I'élevage soit indemne de giardiose clinigaenhjorité des chiots sont porteurs@iardia au
moment du sevrage, le risque de déclaration dealadie est donc loin d’étre négligeable. Deux
benzimidazoles ont été testés au cours de I'émelananiere aléatoire, et dans les deux cas, les
portées restaient porteusesGiardia, méme avec des traitements sur 5 jours. Il fauscar si on
constate les mémes tendances avec l'oxfendazolle débantel. On ne peut par ailleurs, pas
raisonnablement envisager de traiter les chiotsnatronidazole : le traitement étant long et les
effets secondaires non négligeables.

Il serait également intéressant de suivre les staptes leur départ de I'élevage : d’'une part
pour connaitre s’ils déclarent ou non une giardidseque et d’autre part pour voir s’il y a une
différence significative de croissance entre la@stshparasités et les non parasités ce qui pemtettr
de savoir s'il est vraiment nécessaire de mettnelare des mesures de lutte encore plus lourdes.

En effet, lorsque les chiots sont présents suevage, il ne semble pas qu’il y ait de
différence significative de poids entre les chiexsréteurs ou non de kystes@rmrdia, mais le pic
d’excrétion étant vers 8 semaines et les chiotsaparde I'élevage vers 9 semaines, aucune
conclusion ne peut étre tirée sans un suivi supluelongue période.
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C. Neospora caninum

On constate qu’aucun chien n'a déclaré de néosparisque depuis les cas cliniques sur
une portée en 2003 (mere et chiots réformés). ikamra, sur tous les chiens testés, seule une mere
a eu une sérologie positive : elle était présemtd’@evage en 2003, elle a donc pu étre en contac
avec le parasite, sans toutefois de déclarer dadwealElle a été réformée en raison de son age au
cours de I'étude, la femelle de sa portée n'a pag@dée comme future reproductrice, et tous les
autres chiens testés sur I'élevage ont eu un eéwdpatif en sérologie.

I ne semble donc pas y avoir de portage latentNdecaninum chez les chiennes
reproductrices de I'élevage (du moins chez celleont été testées)

En fonction de notre étude sérologique, nous posivestimer que le CESECAH est
maintenant indemne de néosporose, mais il estftasiteécessaire de rester vigilant : les meres
reproductrices passent la majorité du temps enrdeth® I'élevage, elles peuvent donc étre en
contact avec des sources de contamination (notatrengarésence d’élevages de bovins).
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Conclusion

Le parasitisme digestif est un probléme majeur en élevage canin, car méme si les
répercussions médicales sont généralement bénignes, I’impact économique est d’une grande
ampleur.

Notre étude avait pour but de suivre un élevage canin dans le Puy-de-Déme pour faire un
bilan de la gestion du parasitisme digestif et pour voir s’il persistait des porteurs latents de M.
caninum.

On constate tout d’abord I’absence de parasites digestifs couramment observés en élevages
(comme les ascaris, les cestodes, les ankylostomes ou les trichures), en effet sur les 141
coproscopies réalisées aucune n’a révélé de stades fécaux. Cependant les coccidies a Isospora et
les giardia sont présents de maniére récurrente dans 1’élevage, malgré des mesures sanitaires et
médicales conséquentes.

Toutefois la coccidiose a Isospora spp. semble ne pas étre un probléme majeur dans cet
élevage, on n’observe que quelques coproscopies positives, trés rarement de maniére répétée et
toujours avec peu d’ookystes : il semble donc que le traitement instauré dans cet élevage, soit
efficace comme mesure préventive médicale, en plus des mesures sanitaires mises en oeuvre.

Le probléme de la giardiose reste lui conséquent, car malgré des mesures sanitaires strictes
et contraignantes et des mesures médicales lourdes, le parasite est toujours fortement présent
dans I’élevage. Au cours de I’étude trés peu de cas de giardiose clinique ont été observés
(ramollissement des selles), mais quasiment toutes les portées étaient positives lors du départ de
I’élevage, le risque de déclencher une giardiose lors du stress qu’est le sevrage est donc loin
d’étre négligeable.

Enfin en ce qui concerne la néosporose, il semble que ce ne soit plus un probléme
d’actualité¢ dans cet élevage, une seule mere ayant des anticorps anti-N. caninum circulants, et
réformée en raison de son 4ge. Il faut toutefois rester vigilant, les méres voyageant dans des
familles d’accueil, une recontamination n’est pas a exclure.

Le Professeur responsable Vu : Le Directeur
de ’Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon de ’Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon
Pr.C.CHAUVE .
/ LE DIBECTEUR
o 2).’\ (‘5/ Sk
Le Président de yése Stépha e MARTINOT

Vu et permis d’imprimer

Lyon,le {3 NOV, 2008

Pour le Président de l’Univgl'sité,L
Le Président du Comité d¢’Coordina
Professeur F.N GILLY ( -/

des Etudes Médicales,
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Annexe 1 : Plan des batiments du CESECAH
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Annexe 2 : contrat de tutelle (CESECAH)

ICONTRAT DE TUTELLH

ENTRE :

Le CENTRE D’ETUDE, DE SELECTION ET D’ELEVAGE DE CHNS-GUIDE POUR
AVEUGLES ET AUTRES HANDICAPES, Association Loi dedl, affiliée a la Fédération
Francaise des Associations de Chiens guides d’&sgugeconnue d'Utilité Publique, dont le siége
est a 75020 PARIS, 71 rue de Bagnolet, et le Cetlithetivité a 63190 LEZOUX, lieu dit
« Montsablé »,

Ci apres désigné C.E.S.E.C.A.H.,
Représenté par Mr Paul CHARLES, Président du CE$EC

Propriétaire de la chienne : Sexe : FEMELLE b&o
Race : LABRADOR Née le :Identif. :
ET:
M
demeurant a :

agissant en son nom personnel en qualité de bénévol

Ci-aprés désigné Famille de tutelle
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PREAMBULE :
Considérant que :
Le C.E.S.E.C.A.H. d’'une part,

B a pour vocation de sélectionner et d’élever degnshreproducteurs et leurs chiots,
parfaitement sains et équilibrés, les plus aptegwenir des chiens-guides d’aveugles ou
chiens pour handicapés.

B conscient de ce que les conditions d’élevage ongftet aussi important que la sélection
génétique sur le développement sanitaire et commpertal des chiots, a constaté,
notamment que les reproducteurs remplissent d’auméeux leur réle de meres qu’elles
sont elles méme parfaitement équilibrées et « théars leur peau », et que le cadre de vie au
sein d’'une famille leur est a cet effet essentiel,

B décide de confier ses reproducteurs a des fanubetutelle, pendant les périodes de repos
sexuel et ce jusqu’a la réforme ou la retraitertidfie.

La famille de Tutelle, d’autre part,
Désire participer bénévolement a une activité tisammeliorer, grace a un chien éduqué de
facon appropriée, les conditions de vie des pee®mveugles, malvoyantes profondes et
handicapées moteur.

Le C.E.S.E.C.A.H. et la Famille deTutelle ont décid

De coopérer a I’hébergement, a I'entretien alimestasanitaire et comportemental, et aux
suivis des chiens reproducteurs, en mettant en comles moyens appropriés, leurs
connaissances et leur savoir faire réciproque.

Il a été convenu ce qui suit :

1. MANDAT

Le C.E.S.E.C.A.H. confie le chien ci-dessus désiglont il est propriétaire, a la Famille de
Tutelle susnommeée, au lieu de résidence habitineliquée.

Le C.E.S.E.C.A.H. reste le propriétaire de la chertant quelle est en activité de

reproduction. Lorsque celle-ci sera mise a la itetraou en cas de réforme, elle sera
proposeée, stérilisée, en priorité a la Famill§ deelle pour adoption définitive.

2. APPORTS RECIPROQUES:
De la Famille de Tutelle :

Pendant toutes les périodes ou I'animal lui esffiépia Famille de Tutelle lui prodiguera
I'habitat, la nourriture et les soins appropriédon les recommandations du C.E.S.E.C.A.H..

Elle lui assurera et entretiendra une activité, adacation de base et un confort de vie
favorisant son équilibre comportemental. Elle sayga venir régulierement au Centre, au
cours d’éducation 1 fois par mois et a ramenehlanne au centre & chaque fois que cela lui
est demandé.
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Deés I'apparition des chaleurs, la Famille de Teatelertera le C.E.S.E.C.A.H. et raménera la
chienne au Centre d’Elevage le jour méme.

Du C.E.S.E.C.AH.:

Le C.E.S.E.C.A.H. mettra a la disposition de |lanfa de Tutelle ses compétences et ses
services dans les domaines relevant de ses asti(gtinseil : d’alimentation, de soins
curatifs et préventifs et d’éducation).

3. PROTOCOLE DE PREVENTION, DE SOINS ET DE SUIVI DE SANTE :

La Famille de Tutelle s’engage a appliquer le prol® de prévention, de soins, et de suivi
de santé prescrit par le C.E.S.E.C.A.H.

En cas de maladie ou d'accident, la Famille de [Ruts’engage a prévenir le
C.E.S.E.C.A.H., et a suivre ses directives.

Dans le cas de trés jeunes sujets (remis a I'ag® @& 3 mois), I'éventuel constat
d’anomalies apparaissant au cours de la croiss@irmgbles ostéoarticulaires, oculaires,

comportementaux, pathologies diverses, etc ...Jrpantrainer une décision de réforme de
I'animal avec suppression de l'activité de reprdaurcinitialement prévue.

4. MOYENS MIS EN (EUVRE :

En dehors des périodes ou la chienne est au Cdititevage, les frais d’alimentation,
d’entretien et les soins vétérinaires seront d&ge de la Famille de tutelle.

Le C.E.S.E.C.A.H. prendra intégralement en chéegesoins et contrbles vétérinaires en
rapport avec la fonction reproductrice de I'animanhfié.

En cas d’accident ou de maladie sans rapport aéeanktion reproductrice et tant que la
chienne est confiée a la Famille de Tutelle, iloestvenu que

a) Les honoraires du vétérinaire, consulté en casedeib par la Famille de Tutelle, seront a la
charge de cette derniere.

b) Le C.E.S.E.C.A.H. prendra en charge les frais can§é a un état pathologique lourd
(maladie ou accident) nécessitant une hospitadisatipérieure a 24 H.
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5. RESPONSABILITES :

La Famille de Tutelle est responsable a I'égardtiges de I'animal qui lui a été confié. Elle
attestera que sa responsabilité civile personrgdlentie les dommages ou accidents
occasionnés par I'animal.

6. PROPRIETE DES CHIOTS :

La Famille de Tutelle a pris connaissance que fgorkucteur confié est la propriété
exclusive du CESECAH et s’interdit de le faire uire a des fins personnelles.

7. CHANGEMENT DE SITUATION OU DE RESIDENCE :

Tout changement de situation et/ou de résidenda Bamille de Tutelle devra étre signalé
par cette derniére au C.E.S.E.C.A.H. qui se résalus la faculté de mettre fin au présent
contrat.

8. DUREE DU CONTRAT :
Le présent contrat prend effet le

Il est consenti pour une durée de un an, tacitemeginuvelable d’année en année jusqu’a la
réforme ou la retraite de I'animal confié.

Il peut étre résilié, par I'une des parties, a tmatment, avec préavis de un mois, par lettre
recommandée avec avis de réception.

Fait a LEZOUX, en deux exemplaires, le

Mr Francois BEAUDUFE
Responsable d’élevage,
ou
Mr Paul CHARLES
Président du CESECAH La Famille de &ille
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Annexe 3 : Planning de soins des chiots du CESECAH

PLANNING DE SOINS DES CHIOTS DU CESECAH

AGE DES CHIOTS SOINS

21 jours PANACUR® 3 JOURS

28 jours VECOXAN®

35 jours PANACUR® 5 JOURS

42 jours VECOXAN®

49 jours PANACUR® 5 JOURS + P Pn + IDENTIF.
56 jours VECOXAN® + PRIMODOG’

63 jours VACCINS CHPPi L Pn

5 jours précédant leur départ du centre
le jour de leur départ

3 mois (si encore au centre)

PANACUR®
VECOXAN® + FRONTLINE ®

RAPPEL CHPPi L Pn

VERMIFUGATION ET VACCINATION DES ADULTES:

- Rappel 1 fois par an(aux £*°chaleurs puis en fin de lactation): C H P Pi L Pn
- Femelles en chaleurs SYNANTHIC® 5 jours

- Femelles en reproduction

. Pendant les chaleurs : vaccin Herpés Virose
. 12 jours avant mise-bas : Vaccin Herpés ViroSNANTHIC® 5 jours
. PANACUR® 5 (comprimés) en méme temps que ses chiots jasga@vrage

VERMIFUGATION DES JEUNES : Une fois par mois jusqu’a 6 mois avec

UTILISATION DES PRODUITS :

Synanthi€ ou Drontaf ou Panact

- SYNANTHIC® : 0,5 ml/kilo sur 5 jours consécutifs (vermifugelyvalent).
- PANACUR® : 5 jours consécutifs (vermifuge + anti-giardias)

- DRONTAL® : 1 comprimé/10 kilo en 1 prise (vermifuge pol\erd).

- VECOXAN®: 1 ml/kg (anti-coccidien)
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Annexe 4: traitements antiparasitaires des portéesuivies

portée date Anti-parasitaires age portée date Anti-parasitaires age
(en (en
jour) jour)
1 | 05au07/02/06 Panacu? 19 8 | 01au03/07/0p Flubénof 23
12/02/2006 Vecox&h 26 08/07/2006 Vecox&n 30
19 au 23/02/06  Panacu? 33 15 au 19/07/0p  Flubénof 37
22/07/2006 Vecox&n 44
5 au 9/03/06 Panadur 47 30 au 03/08/0p  Flubénof 52
12/03/2006 Vecox&h 54 05/08/2006 Vecox&n 58
2 | 04 au08/03/06 Panacdft 19 9 | 11 au13/07/0p Panacdt 19
11/03/2006 Vecoxdh 26 18/07/2006 Vecox&n 26
18 au 22/03/06  Panacu? 33 25 au 29/07/0p  Panacuf? 33
25/03/2006 Vecox&h 40 01/08/2006 Vecox&n 40
01 au 05/04/06  Panacuft 47 08 au 12/08/0p  Panacuft 47
08/04/2006 Vecoxdh 54 15/08/2006 Vecox&n 54
17 au21/04/0§ Panaéur 63 10 | 03 au 05/08/0p Flubénof 19
3 | 12 au 14/03/06  Panacdft 21 10/08/2006 Vecox&n 26
19/03/2006 Vecox&h 28 17 au 21/08/0p  Flubénof 33
26 au 30/03/06  Panacu? 35 24/08/2006 Vecox&n 40
02/04/2006 Vecoxdh 42 31 au 04/09/06  Flubénof 47

09 au 13/04/06  Panacuft 49
16/04/2006 Vecox&h 56 11 | 08 au 10/09/06 Flubénof 20
4 | 24 au 26/03/06  Panacdt 18 15/09/2006 Vecox&n 27
31/03/2006 Vecox&h 25 22 au 26/09/0p  Flubénof 34
07 au 11/04/06  Panacuf? 32 29/09/2006 Vecox&n 41
14/04/2006 Vecoxdh 39 06 au 10/10/06  Flubénof 48
21 au 25/04/06  Panacu? 46 13/10/2006 Vecox&n 55
28/04/2006 Vecoxdh 53 12 | 06 au 08/11/0p Panacdft 20
5 | 26 au 28/03/06 Flubénof 17 13/11/2006 Vecox&n 27
05/04/2006 Vecox&h 27 20 au 24/11/0p  Panacuf? 34
12 au 16/04/06  Flubénof 34 27/11/2006 Vecox&n 41
20/04/2006 Vecoxdh 42 04 au 09/12/06  Panacuft 48
11/12/2006 Vecox&n 55
13 | 07 au09/11/0p Panacuft 20
6 14/11/2006 Vecox&n 27
06/05/2006 Vecox&h 28 21 au 25/11/0p  Panacuf? 34
12 au 16/05/06  Flubénof 34 28/11/2006 Vecox&n 41
19/05/2006 Vecoxdh 41 05 au 10/12/0p  Panacuft 48
26 au 30/05/06  Flubénof 48 12/12/2006 Vecox&n 55
02/06/2006 Vecoxdh 55 14 | 15au17/11/06 Flubénof 20
7 | 20 au 22/05/06  Flubénof 21 22/11/2006 Vecoxdn 27
27/05/2006 Vecox&h 28 29 au 03/12/0p  Flubénof 34
03 au07/06/06 Flubérol 35 06/12/2006 Vecox&n 41
10/06/2006 Vecoxdh 42 13 au 17/12/0p  Flubénof 48
17 au 21/06/06  Flubénof 49 20/12/2006 Vecox&n 55
23 au 27/12/06  Panacu? 59

29 au 03/07/06  Panacu? 61
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portée date Anti-parasitaire§ age
(en
jour)

15 | 04 au 06/12/06 Panacuft 19
11/12/2006 Vecoxar? 26

18 au 22/12/04  Panacuft 33
25/12/2006 Vecoxar? 40

01 au 05/01/07  Panacuf 47
08/01/2007 Vecoxar? 54

16 | 08 au 10/12/06 Panacuft 20
15/12/2006 Vecoxar? 27

22 au 26/12/0§  Panacut 34
29/12/2006 Vecoxar? 41

05 au 09/01/07  Panacdt 48
12/01/2007 Vecoxar? 55

17 | 12 au 14/12/0¢  Panacdft 20
19/12/2006 Vecoxar? 27

26 au 30/12/0§  Panacuf 34
02/01/2007 Vecoxar? 41

09 au 13/01/07  Panacdt 48
16/01/2007 Vecoxar? 55

18 | 20 au 22/01/07  Panacuft 21
27/01/2007 Vecoxar? 28

04 au 08/02/07  Panacuf 36
10/02/2007 Vecoxar? 42

17 au 21/02/01  Panacuf? 49
24/02/2007 Vecoxar? 56

19 |11 au 13/02/07  Panacdft 21
18/02/2007 Vecoxar? 28

27 au 03/03/07  Panacdt 37
03/03/2007 Vecoxar? 41

10 au14/03/07]  Panacuf? 48
17/03/2007 Vecoxar? 55

22 au 26/03/07  Panacut 60

20 | 17 au19/03/07  Panacuf 19
24/03/2007 Vecoxar? 26

31 au 04/04/07  Panacuf 33
07/04/2007 Vecoxar? 40

13 aul7/03/07]  Panacuft 46

22 au 26/04/07  Panacut 55
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Annexe 5 : Protocole d’éveil, de sociabilisation et'expériences précoces pour les chiots

Avant la naissance :
- Caresses et pressions douces de 'abdomen deda mér

Des la naissance :
- Manipulations douces : soulever les chiots duleslprendre dans les bras, les caresser sur
tout le corps, les rouler sur le dos.
- Ne pas minimiser les bruits (bruit de gamelles t@tees, bruit de portes, éclats de voix ) et
mettre la radio pendant la journée.
- Méthode « bio-sensor » (dG"Sau 15™¢jour).

A partir de 2 semaines Continuer comme ci-dessus , sauf bio-sensor.

A partlr de 4 semaines :Continuer comme ci-dessus avec en plus :
Laisser libre acces a la courette et/ou au paforastion des conditions météo.
- Sortie en groupe avec la mére dans les coulod#fétentes salles du centre.
- Stimulationsvisuelles(ballons et jouets dans le box, la courette etite,objets
suspendus,... guditives (coups de sifflet, pétards, bruits de voiturexéla cassette et CD
de bruits,...)tactiles (faire marcher les chiots sur les différents pabns et caillebotis,

)

- Nourrir dans différents endroits (box mais ausstpeouloirs, extérieur, ...)

A partir de 7 semaines :Continuer comme ci-dessus avec en plus :
- Les sortir dans les parcs en sable + habituatiqggaasage de la voiture + tracteur.

A partir de 8 semaines :Continuer comme ci-dessus avec en plus :
- Nourrir individuellement.
- Commencer a travailler la sagesse a la gamelle.

A partir de 9 semaines (chiots a priori protégés aure la Parvovirose) :
Si possible (place disponible dans les chaletsjiions météo correctes pour des chiots de
2 mois, personnel en nombre suffisant,...), sorsircleiots du chenil quelques jours avant leur
départ en écoles. Au programme :
- rencontre avec d'autres adultes que leur mere.
- sorties sur les chemins et le long de l'aut@rout
- habituation a la laisse et au collier.
- sorties a Lezoux et en galerie marchande, danrhs les premiéres fois,
puis si possible en longe.
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Annexe 6 : protocole de suivi de 20 portées :

PROTOCOLE
SUIVI DE 20 PORTEES

Pour les meéres :

Analyses Prélevement Quand
Coproscopie Selles Dans les 48H qui suivent la
Test giardiose mise bas
Test néosporose Prise de sang (sérum) Au momeatndise bas

Pour les chiots

Analyses Prélévement Quand

Coproscopie Selles (plusieurs sur une portée) a 4 semaines
a 5 semaines
a 6 semaines
a 7 semaines

Test giardiose a 8 semaines

a 9 semaines
a 10 semaines

Test néosporose Prise de sang (1 par chiot) a 8isem

Conservation des prélévements avant acheminementsigu’a I'école :

Sérum : congélation

Selles : congeler une partre 10 grammes) (pour test giardia)
+ une partie au frigox(10 grammes) (pour coprologie)

Récupération tous les 15 jours

Numeérotation des préléevements :

Pour les prélevements chez les meres :
Numéro meére (1 a 20) + test (C pour copro, G gtrdeardia, N pour test néosporose)
Exemple : mere 5 prélevement pour une copro:5C

Pour les prélévements chez les chiots :
Numéro meére + P pour portée ou tatouage/numépucke du chiot + test (C, G, N) + age
Exemple : copro pour la portée de la mere 12entames : 12 P C 6sem
Test néosporose pour un chiot qui est ta2oX&X 000 de la portée a la meére 4 :
4 N 8sem 2XXX000
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Annexe 7 : notice du test SpeédGiardia du laboratoire BVT :

W

BIO VETO TEST
DIAGNOSTIC VETERINAIRE

FRANCAIS
Speed ® GIARDIA

285, Avenue de Rome - Z.A. Jean Monnet Sud
F-83500 LA SEYNE-SUR-MER - FRANCE
Tél: +33 (0)4 94 10 58 94 - Fax : +33 (0)4 94 10 58 90
e.mail : byt@byt.fr - www.bvt.fr

1S0 2001

Réf. : X PROTO SGIAR VI

USAGE IN VITRO UNIQUEMENT
FRANCAIS

INTERET CLINIQUE ]

La Giardiose est une protozoose pour de nombreuses espéces : bovines, félines,
canines. .. elle est classée par I'OMS comme une zoonose. L'agent responsable
est un parasite flagellé, Giardia duodenalis (autre dénomination : lamblia),
connu sous 2 formes, une forme de multiplication asexuée intestinale, le
trophozoite, et une forme d’enkystement et d'excrétion, I'Ookyste.

La contamination des animaux se fait par ingestion d’Ookystes par voie
oro-fécale directement au contact des autres animaux, de 1'environnement et
par ingestion d’eau. Les signes cliniques associés dépendent du degré
d’infestation, de I'espéce et de I'dge de I'animal. Ils vont d’un frouble de
malabsorption, a des diarrhées, des troubles du comportement alimentaire, des
pertes d’appétit et des retards de croissance. Toute recherche de Giardiose doit
se faire sur une suspicion clinique car des porteurs sains existent. L' excrétion
des Ookystes se manifeste en moyenne 7 jours aprés Pinfection. Cette excrétion
est intermittente, il est nécessaire de renouveler la recherche par intervalle sur
plusieurs jours pour réaliser le diagnostic au moment du pic d’excrétion. La
quantité d’Ookystes excrétée est variable selon les individus, selon
Uintermittence d’excrétion et selon la technique de comptage utilisée. Le
diagnostic clinique et nécropsique de cette infection étant difficile. le diagnostic
parasitologique sur matiére fécale est indispensable. Cette recherche est
conseillée sur les chiots et chatons (entre 6 semaines et 3 mois), les veaux 4gés
de 8 jours & 6 mois ; elle peut également &tre réalisée sur des animaux plus dgés
lors de suspicion clinique de diarrhée chronique.

PRINCIPE

Ce test immunechromatographique sur bandelette détecte les antigenes des
Ookystes de Giardia duodenalis présents dans les matigres fécales de veaux, de
chiens et de chats.
Le seuil de détection moyen se situe entre 80 et 100 Qokystes/gr/féces.

2

Kit de 5 tests réf. SGIAR 5

- 5 étuis contenant chacun une bandelette

Une légére coloration rouge-rose de la bande test est considérée comme un
résultat positif.

Le résultat de ce test biologique doit tenir compte du contexte clinique et
épidémiologique de I'animal.

- 5 flacons contenant une solution de diluant avec un outil de p:
- 1 portoir de 5 flacons
- | protocole

MODE D’EMPLOI

I - Identifier le flacon et prélever 4 I'aide de “ la cuillere de prélevement
présente dans le flacon la matiére fécale. Intégrer dans cette solution I’équi-
valent de I cuillére pleine. Fermer le flacon et homogénéiser son contenu,

2 - Laisser sédimenter le flacon pendant 3 minutes.

3 - Prendre une bandelette test, la plonger délicatement dans le flacon (dans le
sens de la fleche) sans toucher la partie centrale réactive de la bandelette. La
laisser 1 minute dans la selution.

4 - Retirer la bandelette et la placer sur une surface herizontale propre.

5 - Laisser migrer et lire au bout de 5 minutes :

- 1 bande bleue et 1 bande rouge : positif
- 1 bande bleue seule : négatif
- 0 bande : test invalide
La lecture sur la bandelette reste stable pendant 1 heure.

LECTURE ET INTERPRETATION

Speed Giardia est un test qualitatif qui vous permet de détecter la présence
d'Ookystes pour des concentrations supéricures @ 80 Ookystes/gr/feces
comparativement 2 la technique classique de flottation. Ce seuil de sensibilité
évite les diagnostics faunssement positifs sur des animaux porteurs

asymptomatiques et trés faiblement infestés.

Au vu de lintermittence de 'excrétion, il est conseillé, en cas de résultat
négatif avec une symptomatologie suspecte, de répéter le test 3 fois 2 48 heu-
res dintervalle ou de réaliser cette analyse sur plusieurs animaux du méme
Elevage.

STABILITE - CONSERVATION i

Le kit est stable pendant 18 2 22 mois & partir de la date de fabrication (voir date
de péremption sur I’étiquette du kit) pour une conservation entre 15 et 25 ° C.
L'analyse est a réaliser sur matiére fécale fraiche.

Une fois les étuis ouverts, il est recommandé de préserver les bandelettes de
I'humidité avant leur utilisation et de ne pas toucher les parties réactives de la
membrane.
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France”, Le Point Vétérinaire, Aoft-Sept.2003, N° 238

-2- BOURDOISEAU G., “Parasitologie clinique du chien”, Créteil : NEVA,
2000 : 427-32.

-3- COUROUBLE E, “Examens coproscopiques au cabinet vétérinaire”, Le
point Vétérinaire, N° spécial déc. 2003, p. 50.

-4- HAMELIN A., “Diarrhées chroniques du chat : une galére diagnostique et
thérapeutique”, La dépéche Vétérinaire, mars 2003.

-5- PIERSON P.,, “Conduite & tenir face & un épisode de diarrhée aigué en
élevage canin”, Le Nouveau Praticien Vétérinaire, Aofit-Sept.-Oct. 2003 — 257
-6- TRULLARD E, “Etude de la prévalence de I'infection des veaux par
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Annexe 8 : kit Speed Giardia du Laboratoire BVT

Présentation du kit

Sédimentation de I'échantillon Test positif

[Photos Service de Parasitologie, ENV Lyon]
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Annexe 9 : kit Pourquier, test sérologique (néospose)

- Un marquage non spécifique est isée par ue située uni au péle
apical du parasite.

Institut Pourquicr
Kit IFI neospora pour chiens- Version PO0S12/01- Page 3/3

Neaspora caninum est un protozoaire isolé et identifié par Dubey et coll. en 1988 & partir de chicns infectés. Ce
parasite est morphologiquement proche de Toxoplasma gondii, aussi bien dans sa forme invasive (tachyzoite)
que dans sa forme chronique (kyste). La distinction génétique entre N. caninum et T. goni, a été formellement
démontrée par la biologie moléculaire. Des infections & N. caninum ont été mises en évidence chez d’autres
esplces animales : bovins, ovins, caprins, equins mais des pathologies spécifiques ont été identifiés chez les
chiens et bovins.
Les symptomes sont différents suivant les espéces. L'infection peut étre asymptomatique ou se traduire par des
troubles neurologiques sévéres chez les jeunes chicns (paralysic des membres inférieurs rapidement
progressive).
Chez les bovins, l'infection est a l'origine d e i ité. Elle est
reconnue comme étant une cause importante (environ 30% des cas) d'avortements qui surviennent
géncralement sur un mode épidémique au sein des troupeaux infectés.
Le principal mode de transmission chez les bovins est Iinfection congénitale donnant des veaux infectés sans
symptomes cliniques. Autre possibilité de transmission est celle horizontale par Vinfection des bovins par
Pingestion des oocystes excrétés par les chiens (hote définitif) dans les féces. Les chiens sont infectés 4 Ieur tour
par Pingestion des tissus infectés d’origine bovine (avortons, placenta, tc.)
La détection des animaux infeotés peut se faire par des méthodes sérologiques, des méthodes e biologie

léculaire (PCR) ou par i i imie. Le contrdle de la maladie peut étre réalisé par élimination des
animaux infectés et de leur progéniture
Le test d’immunofluorescence indirecte met cn évidence les anticorps anti- Neospora caninum chez le chien
dans les prélévements de sérum individuel.

PRESENTATION DUKIT

CONDITIONNEMENT ;

Kit 50 tests Kit 10 tests

5 lames de 10 tests chacune 5 lames de 2 tests chacune
1 flacon de conjugué couplé & la FITC de 2,5ml prét i Pemploi | 1 flacon de conjugué couplé & 1a FITC de 700jl prét & Iemploi
1 flacon contrdle positif 40,1 prét & Pemploi 1 flacon contrGle positif 200u] prét & emploi

1 flacon de contrble négatif 400p1 prét 4 I'emploi 1 flacon de contrdle négatif 20041 prét 4 Iemploi

1 flacon de tampon de montage 2 ! 1 flacon de tampon de montage 2 ml

SOUCHE NEOSPORA : NC-1, entretenue par passages successifs en culture cellulaire

Ce test permet lidentification par immunofluorescence indirecte du Néospora
caninun, dans les sérums canins (voir lecture du test & 7)

SPECIFICITE :

CONSERVATION;:  +5°C (+3°C) jusqu’a la date de péremption

Institut Pourquier
Kit IFT neospora pour chiens- Version P00S12/01- Page 1/3

Institut
Pourguier

KIT POUR LA RECHERCHE D’ANTICORPS
DIRIGES CONTRE NEOSPORA CANINUM DANS
LES SERUMS DE CHIENS PAR LE TEST
D’IMMUNOFLUORESCENCE INDIRECTE

PPOURQUIER® KIT IFI ANTICORPS NEOSPORA POUR CHIENS
Version P00512/01

326, rue de la Galéra - 34097 MONTPELLIER Cedex 5 - Tél. 33 (0) 4.99.23.24.25 - Fax 33 (0) 4.67.04.20.25
E-mail ;uimo@instnut-pourquler.fr - web : http//www.institut-pourquier.fr
ArE2dsL. i

N R 12470800772

PRINCIPE

Le kit est destiné 4 la détection des anticorps anti-Neospora caninum par le test d'immunofluorescence
indirecte. Le principe en est le suivant :

- Le parasite est fix¢ sur lame

- Le parasite est mis en contact avec le sérum de chien. Si le sérum contient des anticorps anti-
Neospora, ils se fixent spécifiquement sur le parasite

- Un anticorps anti-IgG de chien couplé 4 l'isothiocyanate de fluorescéine (FITC) se fixe sur T'anticorps
de chien.

- La lecture est faite en utilisant un microscope de fluorescence. Bn cas de présence d’anticorps anti-
Neospora dans les sérums de chiens Jes parasites présentent une fluorescence spécifique (voir & 7
lecture)

Durée de la manipulation : environ 2 heures
MODE OPERATQIRE

1. Préparer 1 litre de Ia solution de lavage (Phosphate Buffer Saline). Pour cela, peser 8gr de Chlorure de
Sodium (NaCl), 0,2gr de Chlorure de Potassium (KCL), 0,92gr de Phosphate disodique (NaHPO,), 0,2 de
Phosphate monopotassique (KH;POy). Compléter avec litre d’eau distillée. Le pH doit Gtre compris entre 7,1
et73.

2. Dépit des échantillons
- Diluer au 1/40°™ les échantillons  tester dans de la solution de lavage.
- Déposer 30ul de contrdle positif sur un puits, 301 de contrle négatif sur un autre puits
- Déposer 30yl/puits de chaque échantillon 4 tester
- Incuber 30 minutes 4 température ambiante (22 + 3°C) en chambre humide

3. Lavage :

- Faire un court et délicat rincage 4 la pissette contenant de la solution de lavage cn prenant garde
de ne pas diriger le jet directement sur les puits

- Immerger les lames pendant 10 minutes dans un bain de solution de lavage sous agitation
‘magnétique

- Renouveler 1 fois I'opération

- Laisser sécher les lames pendant quelques minutes en étuve séche 4 37°C ou 4 Iaide d'un séche
cheveux

4. Dépdt du conjugué (cette opération doit &tre effectude A Pobscurité )
- Déposer 30ul/spot de conjugud prét a emploi.
- Incuber 30 minutes A température ambiante (22 +/- 3°C) en chambre humide

5. Lavage (a obscurité)
- Procéder comme en 3

6. Déposer quelques gouttes de tampon de montage cntre lame et lamelle

7. Lecture :

La lecture est faite en utilisant un mi pe de
se faire en utilisant un objectif 100x (immersion)
Dans le cas d’un sérum négatif, le parasite fixé apparail eatiérement rouge

Dans le cas d’un sérum positi, il apparait une fluorescence verte intense sous forme d’un anncau
‘vert continu autour d’un centre rouge (fluorescence membranaire).

(objectif 40). La peut

Institut Pourquier
Kit IF] neospora pour chiens- Version P00512/01- Page 2/3
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Annexe 10: résultats des tests

nportée | date prélevement coproscopie test Giardia
1 18/01/2006 meére - -
12/02/2006 chiots 4semaines - -
19/02/2006 5semaines - -
26/02/2006 6semaines - -
05/03/2006 7semaines -
12/03/2006 8semaines - -
19/03/2006 9semaines - +
26/03/2006 10semaines - +
2 14/02/2006 meére - -
11/03/2006 chiots 4semaines - -
18/03/2006 5semaines - +
25/03/2006 6semaines - +
01/04/2006 7semaines - +
08/04/2006 8semaines Isospora spp. (p) +
Giardia (p)
15/04/2006 9semaines Isospora spp. (p) T
22/04/2006 10semaines Isospora spp. (p) +
Giardia +
3 20/02/2006 mere - -
19/03/2006 chiots 4semaines - -
26/03/2006 5semaines - -
02/04/2006 6semaines Isospora spp. (p) -
09/04/2006 7semaines Giardia (p) 4
16/04/2006 8semaines Giardia +++ +
23/04/2006 9semaines Giardia ++++ +
30/04/2006 10semaines Giardia ++ +
4 07/03/2206 mére Isospora C. + -
31/03/2006 chiots 4semaines - -
07/04/2006 5semaines - +
14/04/2006 6semaines Giardia ++ +
21/04/2006 7semaines Isospora spp. ++ +
28/04/2006 8semaines Isospora spp. + +
Giardia ++++
5 10/03/2006 meére - 1
05/04/2006 chiots 4semaines Giardia +++ +
12/04/2006 5semaines Giardia (p) 4
20/04/2006 6semaines Giardia + +
27/04/2006 7semaines Giardia + +
12/05/2006 9semaines Isospora spp. ++ +
Giardia +
6 12/04/2006 mere - -
07/05/2006 chiots 4semaines Isospora spp. ++ -
12/05/2006 5semaines - -
19/05/2006 6semaines - -
23/05/2006 7semaines - -
02/06/2006 8semaines - -
08/06/2006 9semaines - -
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nportée | date prélevement coproscopie test Giardia
7 02/05/2006 mere - -
28/05/2006 chiots 4semaines - -
03/06/2006 5semaines - 1
10/06/2006 6semaines - -
17/06/2006 7semaines Isospora spp. + -
24/06/2006 8semaines Isospora spp. (p) 4
Giardia (p)
03/07/2006 9semaines Giardia + 4F
8 23/06/2006 mére Isospora spp. (p) -
08/07/2006 chiots 4semaines - -
15/07/2006 5semaines Giardia + 4F
22/07/2006 6semaines - 1
29/07/2006 7semaines - +
05/08/2006 8semaines Giardia ++ 4F
14/08/2006 9semaines - 1
9 23/06/2006 mere - -
18/07/2006 chiots 4semaines - -
25/07/2006 5semaines Giardia ++++ -
01/08/2006 6semaines Giardia ++++ 4F
08/08/2006 7semaines Giardia ++++ 4F
15/08/2006 8semaines Giardia ++++ +
22/08/2006 9semaines Isospora spp. + aF
10 16/07/2006 mere - -
10/08/2006 chiots 4semaines -
17/08/2006 5semaines - -
24/08/2006 6semaines - -
31/08/2006 7semaines - -
07/09/2006 8semaines - -
14/09/2006 9semaines - -
11 20/08/2006 mére i R
08/09/2006 chiots 3semaines - -
15/09/2006 4semaines - j
22/09/2006 5semaines - -
29/09/2006 6semaines - -
06/10/2006 7semaines - .
13/10/2006 8semaines - -
20/10/2006 9semaines - -
12 19/10/2006 mere - R
13/11/2006 chiots 4semaines - -
20/11/2006 5semaines - -
27/11/2006 6semaines - .
04/12/2006 7semaines Giardia ++++ +
11/12/2006 8semaines - +
18/12/2006 9semaines Giardia ++ +
13 19/10/2006 mere - R
14/11/2006 chiots 4semaines -
21/11/2006 5semaines - -
28/11/2006 6semaines - -
05/12/2006 7semaines - .
12/12/2006 8semaines Giardia ++ +
19/12/2006 9semaines - +
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nportée date prélévement coproscopie test Giardia
14 27/10/2006 mere - -
22/11/2006 chiots 4semaines Giardia ++ +
29/11/2006 5semaines Giardia ++ aF
06/12/2006 6semaines Giardia (p) 4
13/12/2006 7semaines Giardia ++ 4
Isospora spp. +
20/12/2006 8semaines Giardia ++++ +
Isospora spp. +
27/12/2006 9semaines Giardia ++++ 4
15 16/11/2006 mere - -
11/12/2006 chiots 4semaines - -
18/12/2006 5semaines - -
25/12/2006 6semaines - -
01/01/2007 7semaines - 1
08/01/2007 8semaines Giardia ++ aF
15/01/2007 9semaines Giardia + 4
16 19/11/2006 mere - -
15/12/2006 chiots 4semaines - -
22/12/2006 5semaines - +
29/12/2006 6semaines - +
05/01/2007 7semaines - 1
12/01/2007 8semaines Giardia ++++ aF
15/01/2007 9semaines Giardia ++++ 4
17 23/11/2006 mere - -
19/12/2006 chiots 4semaines - -
26/12/2006 5semaines - 1
02/01/2007 6semaines - +
09/01/2007 7semaines - +
16/01/2007 8semaines - 1
23/01/2007 9semaines - 1
18 31/12/2006 mere - -
27/01/2007 chiots 4semaines - -
03/02/2007 5semaines - -
10/02/2007 6semaines Giardia ++++ 4
17/02/2007 7semaines Giardia +++ 4
24/02/2007 8semaines Giardia ++ aF
19 22/01/2007 mere - -
19/02/2007 chiots 4semaines -
25/02/2007 5semaines - -
03/03/2007 6semaines - -
10/03/2007 7semaines - -
17/03/2007 8semaines - +
24/03/2007 9semaines Giardia +++ 4
20 27/02/2007 meére - -
24/03/2007 chiots 4semaines - -
31/03/2007 5semaines - -
07/04/2007 6semaines Giardia + aF
14/04/2007 7semaines Giardia + aF
21/04/2007 8semaines Giardia + 4
Isospora spp. +
28/04/2007 9semaines Giardia ++ aF

105



portée

identification

néosporose

1

meére

portée

identification

néosporose

femelle

8

mere

male

meére

2ENX308

2ENX309

2EWN550

2EWN551

2EWN552

2EWN553

2EWN554

2EWN579

2EWN581

2EWN582

2EWN583

2EWN584

2EWN585

2EWN586

2EWN587

2EWN588

2EWN555

mere

meére

2EWN556

2EWN557

2EWN558

collier jaune

2FAY220

2FAY221

2EWN589

2EWN559

10

mere

2EWNS560

2EWN561

2EWN562

mere

2EWN590

2EWN591

2EWN592

2EWN593

2FAY222

2FAY223

2FAY224

2FAY225

2FAY?226

2FAY227

2FAY228

2FAY229

2EWN594

11

mere

2EWN595

2EWN596

2EWNS580

mere

mere

2EWN563

2EWN564

2EWN565

2EWN566

2FAY230

2FAY231

2FAY232

2FAY233

2FAY234

2FAY235

2FAY?236

2FAY237

2FAY238

2EWN567

12

mere

2EWN568

2EWN569

meére

2EWN570

2EWN571

2EWN572

2EWNS573

2EWNS575

2EWN574

2EWN576

2EWNS577

2EWN578

2FAY245

2FAY246

2FAY247

2FAY248

2FAY249

2FAY250

2FAY251

2FAY252

2FAY253
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portée

identification

neosporose

13

mere

portée

identification

néosporose

2FAY239

18

mere

2FAY240

2FAY241

2FAY242

2FAY243

2FAY244

14

mere

2FAY254

2FAY255

97201

99842

101763

103569

103955

104927

107661

392225

2FAY256

19

mere

2FAY257

2FAY258

2FAY259

2FAY?260

2FAY261

2FAY262

2FAY?263

2FAY264

107398

128099

129083

129526

137133

137335

139533

141556

15

meére

20

mere

101634

104304

105062

127630

131856

132245

137559

141992

16

mere

98737

99581

99602

99696

102318

103285

104212

104392

131712

17

mere

123904

123449

121154

133358

137046

141589

137237

97279

122573

124308

127753

129786

129845

133140

133212

138130

139239
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