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INTRODUCTION

Les atteintes nerveuses et muscu-
laires posent un probléme difficile au
praticien. En effet le pronostic, le
traitement et la prophylaxie dépen-
dent du diagnostic étiologique. Cer-
taines  infestations parasitaires
comme la toxoplasmose peuvent en-
trainer la mort ou un syndréme de
contracture musculaire handicapant
définitivement le patient (Leighton,
1981), (Bardet et Hohn, 1983). Cet
article présente les cas de 6 chiots
provenant de 5 nichées différentes.
Ils ont présenté une parésie posté-
rieure suivie pour quatre d’entre eux
d’une contracture progressive de
muscles extenseurs des membres
postérieurs. Ces symptdmes ont été
accompagnés de troubles généraux
dans un cas et d’atteinte de nerf cra-
nien dans un autre.

Ces symptomatologies ont été asso-
ciées chez le chien a I'infestation par
Toxoplasma Gondii (Hartley, 1956),
(Hartley et al., 1958), (Fankhauser,
1963), (Holliday et al., 1963), (Drake
et Hime, 1967), (Averill et Dela-

hunta, 1971), (Ehrensperger et Su-
ter, 1977), (Van Heerden -et Van
Rensburg, 1979), (Nesbit et al,
1981), (Sawchuk, 1981), (Chrisman,
1982), (Chrisman et Averill, 1983),
(Core et al., 1983), (Oliver et Greene,
1983), (Sutter et al., 1984), (Greene
et al., 1985), (Duncan et Griffiths,
1986), (Braund et al., 1988), (Koest-
ner et Cole, 1988), (Hass et al., 1989).
Mais récemment, d’autre proto-
zoaires ont été impliqués dans des ta-
bleaux cliniques fort proches (Hilali
et al.,, 1986), (Cummings et al., 1988),
(Dubey et al., 1988 a), (Dubey et al.,
1988 b), (Uggla et al., 1989). Neos-
pora Canis, le parasite américain,
n’est pas récent. On 'a identifié¢ sur
des échantillons datant de 1948 (Du-
bey et al., 1988 a). Des organismes
proches de Toxoplasma ont été dé-
crits en outre en Norvege (Bjerkas et
Presthus, 1988) et en Suéde (Hilali et
al., 1986), (Uggla et al., 1989). Si les
parasites décrits en Norvege sem-
blent identiques a ceux décrits aux
Etats-Unis, il n’en va pas de méme
pour ceux décrits en Sué¢de (Dubey et
al., 1988 a).
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RESUME

Les observations ont porté sur six
chiots de cing nichées différentes.
Un examen clinique et des analyses
de sang (5 animaux), un examen
électromyographique (4 animaux),
des biopsies musculaires (2 ani-
maux) et une autopsie (2 animaux)
ont été effectués.

Les résultats électrophysiologiques
et anatomopathologiques ont
conduit a un diagnostic d’encé-
phalo-myélo-radiculite et de myo-
site associées ala présence de pro-
tozoaires.

La recherche d’anticorps sériques
dirigés contre Toxoplasma Gondiia
été négative chez les 5 chiens
testés. Plusieurs essais de retraite-
ment des échantillons de tissus ner-
veux inclus a la paraffine pour la
miocroscopie  électronique ont
échoué. Nous avons recherché
dans la littérature des 40 derniéres
années les cas cliniquement simi-
laires ou lintervention de T. gondii
était considérée comme vraisem-
blable mais chez qui la recherche
d’anticorps spécifiques s’était ré-
vélée négative.

Des résultats sérologiques ne sont
rapportés que dans 34 % des cas et
seulement 53 % de ceux-ci sont po-
sitifs. Nous pensons qu’une partie
de ces cas ainsi qu'une partie de
ceux présentés dans cet article
pourraient étre en fait victimes d’un
autre protozoaire.
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MATERIEL ET METHODE

Les chiots présentés a notre faculté ont
subi un examen clinique et neurologique
de routine. L’examen neurologique des
membres bloqués en hyperextension
était limité a 'examen de la sensibilité
douloureuse. Pour le chien 5, on ne dis-
pose que de données anamnestiques; il a
été inclu dans notre série car, aprés avoir
présenté des symptOmes identiques a
ceux de trois de nos chiots, il était dis-
ponible pour I’anatomie pathologique.
Les analyses de sang ont été effectuées
par le département vétérinaire d’un la-
boratoire extérieur.

Les données électrophysiologiques et les
biopsies musculaires ont été obtenues
sur des animaux endormis au Thiopen-
thal (Pentothal, Abbot). On a utilisé un
appareil Medelec MS7 pour 1’électro-
myographie et les procédures décrites
ailleurs (Lee et Bowen, 1970) pour la me-
sure des vitesses de conduction nerveuse.
Afin de tenir compte des variations liées
a I’age, on s’est référé aux valeurs pu-
bliées (Sims et Redding, 1980) et on a

pris comme limite inférieure pour
chaque classe d’dge la moyenne moins
1,96 fois 1a déviation standard.

Les biopsies et les échantillons d’auto-
psie ont été fixés dans du formol a 10 %
tamponné, inclus a la paraffine, coupés a
S pm, et colorés a I'hématoxiline-eosine.
Les échantillons démontrant des proto-
zoaires ont été colorés par la méthode de
Gram et a ’'hématoxiline ferrique; ils ont
été également retraités pour des inclu-
sions a I’épone et des examens au mi-
croscope électronique.

RESULTATS

Anamnése et examen clinique
(tableau 1).

Les symptomes ont débuté chez des
chiots agés de 3 a 8 semaines. Dans
une méme nichée, la gravité des
symptomes variait dun chien a
'autre, certains semblant épargnés.

Les premiers signes ont toujours été

Tableau 1

une parésie principalement posté-
rieure. Un ictere transitoire chez la
mere a précédé les symptomes chez
les jeunes dans un cas (chiot 4). Un
cas (chiot 3) a présenté de la fievre,
de I’anorexie, de la toux, de la diar-
rhée et de la polyadénite. La parésie
a évolué en une dizaine de jours vers
une hyperextension d’un ou des deux
membres postérieurs chez 4 de nos
chiots (fig. 1).

Au moment de la présentation (au
moins une semaine apres le début de
la parésie), ’examen des appareils
autres que nerveux et musculaire
était normal. L’examen neurolo-
gique démontra I’atteinte d’un nerf
crinien (ptose de la paupiere et stra-
bisme latéral) dans un cas (chiot 4);
les deux chiots parétiques au mo-
ment de la présentation (3 et 4)
avaient tous leurs réflexes fortement
diminués a l'arricre et légérement a
I’avant; pour les 4 chiots présentant
de I’hyperextension, la sensibilité

Résumé de ’anamnése et des symptémes
Les vitesses de conductions nerveuses sont exprimées en m/s. L’activité des enzymes créatinine phosphokinase (CPK) est exprimée en U/L.

Chien 1
Race Boxer
Parentée frére de 2
Sexe M
Age au début des symptomes 2 mois
Age ala présentation 3 mois
Pays d’origine Belgique

2 3 4 5 6
Boxer Boxer Bleu de Picardie Labrador Dobermann
frere de 1 méme pére que 1 néant néant néant
et2
M M M F M
2 mois 2,5 mois 3 semaines 4 semaines 3 semaines
3,5 mois 2,5 mois 4 semaines 6 semaines 4 semaines
Belgique Belgique France Belgique Belgique

Symptomes et
évolution

CPK (valeur max. : 80)
Hémagglutination Toxoplasma

Examen neurologique

EMG, activités spontanées

Vitesse de conduction nerveuse
Cubital
Tibial
Valeur minimale
Biopsie musculaire

Examen tissu nerveux

Gram

hématoxiline ferrique

faiblesse des 2
postérieurs évo-
luant vers une hy-
perextension en
une semaine.

idem 1, un seul]
membre affecté.

272 411
négatif négatif
Normal Normal

Trés nombreus

66
36
47,6

Tissu cicatriciel

non recherché

es| Nombreuses

non recherché
non recherché

Aspect
régénératif
non recherché

symptomes géné-
raux suivis de
tétraparésie
guérissant spon-
tanément en 6
jours, ensuite re-
chute.

844

1/16 et 1/16
2 semaines apres

Tonus
musculaire dimi-
nué
et hyporéflexie

Présentes

36
44
47,4

non recherché

non recherché

ictere chez la
mére, paraplégie
chez les jeunes

non recherché
négatif

Strabisme latéral
et ptose des pau-
piéres;
hyporéfiexie
Nombreuses

29
29
293

non recherché

paraparésie évoluant vers une hy-
perextension des membres posté-

rieurs en 1 semaine

non recherché
non recherché

non recherché

non recherché

non recherché
non recherché

non recherché

Encéphalite, myélite et radiculite
multifocale

Présence de

+

protozoaires

+

423
négatif

Normal

Présentes

non recherché
non recherché

non recherché

non recherché
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Figure 1.
Membres postérieurs du chiot 1 présentant une contracture et une atrophie des muscles
extenseurs.

douloureuse du membre atteint était
normale, les membres épargnés
étaient normaux; aux membres at-
teints, les muscles extenseurs étaient
atrophiés et la flexion des articula-
tions était limitée ou impossible.

Evolution

On s’est enquis de 1’évolution des
chiens décrits et de leurs freres et
scers. Le chiot 6 ainsi qu’un frére et
une soeur ont été euthanasiés; I’au-
topsie n’a pas été autorisée. Le chiot
4 ainsi que ses fréres et socurs at-
teints ont guéri spontannément et
sans garder de séquelles. Le chiot 3
a évolué spontanément vers la gué-
rison en six jours puis a présenté une
rechute; traité avec une association
de pyriméthamine (Daraprim, 0,5 mg
par Kg et par jour) et de sulfamidés,
il a guéri sans garder de séquelles.
Les chiens présentant une hyperex-
tension des membres ne se sont amé-
lioré avec aucun traitement.

Examens complémentaires

La recherche des anticorps dirigés
contre T. gondii s’est faite par hé-
magglutination indirecte chez tous
les chiens sauf un (5). Le résultat a
été négatif pour tous. L’activité des
enzymes CPK était trop élevée chez
les 4 chiens ot elle a été recherchée.
Des activités électriques spontanées
(fibrillations et ondes positives

aigués) d’abondance variable ont été
mises en évidence dans différents
groupes musculaires chez tous les
chiens testés; la vitesse de conduc-
tion nerveuse motrice était infé-
rieure a4 la normale chez les trois
chiens ou elle a été mesurée; I’am-
plitude, la durée et la forme des po-
tentiels musculaires évoqués sem-
blaient normales; les latences d’onde
F n’ont pas, été mesurées.

Anatomie pathologique

Les deux biopsies effectuées dans
des muscles contracturés ne mon-

traient rien d’autre que du tissu ci-
catriciel et un aspect régénératif de
certaines fibres musculaires.

Les autopsies pratiquées sur les
chiens 4 et 5 ne révelérent aucune 1é-
sion macroscopique si ce n’est une
atrophie symétrique de la muscula-
ture des membres postérieurs chez le
chiot 5. Des échantillons de moélle
lombaire du chiot 5, du thymus, du
foie, du poumon, de la vessie, de la
rate et du systéme nerveux (moelle et
cerveau) chez le chiot 4 ont été pré-
levés pour I’histopathologie. Des 1é-
sions significatives n’ont été décou-
vertes que dans le systtme nerveusx;
elles étaient similaires en nature et
en distribution chez les deux chiens.
Au niveau de lamoelle, les 1ésions les
plus sévéres siégaient dans les ra-
cines nerveuses (fig. 2). Elles étaient
caractérisées par de multiples foyers
de cellules inflammatoires rondes o
les macrophages prédominaient.
Dans ces foyers, au sein d’ une neu-
ropile oedémateuse, on a trouvé
quelques polynucléaires neutro-
philes éparpillés et quelques rares
plasmocytes. Les gaines axonales
étaient dilatées et dépourvues
d’axones dans les 1ésions. Les lepto-
méninges et la substance blanche
sous pie-merienne présentaient des
foyers multiples d’infiltration hystio-
citaire, de gliose diffuse, de vacuoli-
sation neuronale et de neuronopha-
gie. Dans plusieurs lésions chez les
deux chiens, des structures allongées

Figure 2.

Racine nerveuse du chiot 5 : remarquer infiltration par des macrophages et la présence de
gaines sans axones (coloration H-E).
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€osinophiliques avec un noyau d’en-
viron 0,5 +m étaient observables.
Des Iésions similaires étaient pré-
sentes dans le cortex frontal, le cor-
tex temporal, le thalamus et le cer-
veau moyen du chien 4. Elles
présentaient une organisation péri-
vasculaire nette avec, dans le cortex
frontal des signes d’hypercellularité
suggérant de la néoangiogénése. Le
diagnostic 1ésionel de méningo-en-
cephalo-myélo-radiculite  multifo-
cale fut posé. '

Les organismes observés (fig. 3) ont
€té colorés en noir par I’hématoxiline
ferrique et non colorés par la mé-
thode de Gram.

Trois tentatives de retraitement et
d’inclusion a I'épone 2 partir de plu-
sieurs échantillons inclus a la paraf-
fine ont été effectuées mais l'ultras-
tructure des microorganismes n’a pu
étre observée dans aucune coupe de
microscopie électronique.

DISCUSSION

Lors de suspicion de toxoplasmose,
une discordance entre les résultats
de la sérologie d’une part et ceux de
la clinique, de I’électrophysiologie et
de 'anatomie pathologique d’autre
part n’est pas rare. Dans les cas
considérés comme de la toxoplas-
mose avec entreprise nerveuse et/ou
musculaire décrits depuis les années
50, les données sérologiques sont
rares et contradictoires. Sur 58 cas
(16 auteurs) (Hartley, 1956), (Hartley
et al, 1958), (Fankhauser, 1963),
(Holliday et al., 1963), (Drake et
Hime, 1967), (Averill et Delahunta,
1971), (Ehrensperger et Suter, 1977),
(Van Heerden et Van Rensburg,
1979), (Nesbit et al., 1981), (Saw-
chuk, 1981), (Core et al., 1983), (Sut-
teretal., 1984), (Greene et al., 1985),
(Braund et al., 1988), (Koestner et
Cole, 1988), (Hass et al., 1989), 17
examens s€rologiques sont rapportés
dont 8 étaient négatifs (47 %). Lors
d’infestation expérimentale (Koest-
ner et Cole, 1960), 2 chiens sur 17
€taient négatifs (12 %). Les raisons
invoquées pour expliquer ce para-
doxe sont une immunotolérance due
a desinfestations prénatales, une im-
munoincompétence des jeunes et le
blocage par des anticorps d’origine
maternelle (Koestner et Cole, 1960).
Cependant, la récente description de
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Figure 3.
Thalamus du chiot 4 : présence d’un granulome contenant des protozoaires (coloration H-E).

protozoaires pathogéniquement
proches mais immunologiquement
distincts de T. gondii doit étre prise
en considération.

Dans les cas présentés ici, Encépha-
litozoon Cuniculi (Shadduck et al.,
1978) peut étre exclu sur base des
propri€tés tinctoriales des orga-
nismes démontrés (Soulsby, 1982).
L’identification des autres proto-
zoaires est a I’heure actuelle basée
sur les caractéristiques ultrastructu-
relles (Hilali et al., 1986), (Dubey et
al., 1988 a), (Bjerkas et al., 1988),
(Uggla et al., 1989); la mise au point
de diagnostics immuno-hystochi-
miques vient cependant d’étre pu-
bliée (Lindsay et Dubey, 1989),
(Bjerkas et Presthus, 1989). Le pa-
rasite suédois semble différent des
parasites norvégiens et américains
(Dubey et al., 1988 a). Nos rensei-
gnements négatifs, s’ils suggérent
fortement la présence de parasites
différents de T. Gondii dans nos pays,
ne permettent évidemment pas d’af-
firmer leur identité.

Le diagnostic de neuropathie est
basé sur I'observation clinique (di-
minution des réflexes) et sur Iélec-
tromyographie. Le ralentissement
des vitesses de conduction nerveuse
encore que statistiquement signifi-
catif était modéré indiquant dans le
segment de nerf exploré, de la dé-
myélinisation. La mesure de la la-
tence des ondes F aurait été du plus
haut intérét dans I'exploration des
racines. Rien ne permet de distin-
guer une origine neurogéne d’une

origine myogéne aux activités spon-
tanées musculaires. Cependant, la
coexistence d’activités spontanées et
d’une é€lévation des enzymes d’ori-
gine musculaire signe la participa-
tion d’un probléme musculaire. Les
deux biopsies musculaires étaient
d’un faible secours, mais une cer-
taine chance est nécessaire quand on
est confronté a des problémes fo-
caux. La préparation d’échantillons
pour la microscopie électronique se
heurte au méme probleme.

CONCLUSION

A T'heure actuelle, si un diagnostic
de toxoplasmose peut étre basé sur
une augmentation du titre d’anti-
corps spécifiques, seule ’'observation
de T'ultrastructure des protozoaires
permet un diagnostic certain de
Neosporose ou d’une parasitose
proche. Les diagnostics immuno-
hystochimiques (Lindsay et Dubey,
1989), (Bjerkas et Presthus, 1989)
sont confinés a des laboratoires trés
spécialisés. On peut raisonnable-
ment supposer que ces différents
protozoaires sont sensibles aux
mémes  agents chimiothérapeu-
tiques. Aussi, en attendant que des
tests sérologiques soient disponibles,
nous avons décidé de traiter avec
association pyrimétamine, sulfa-
midés toutes les associations de neu-
ropathie et de myopathie rencontrée
chez le chien quelque soient les ré-
sultats de la recherche d’anticorps
spécifique pour T. gondii.
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SUMMARY

Pups infestation by Neospora ca-
nis in Belgium and France ?

Six pups of five different litters were
included in this study. Clinical
examination and blood analysis (5
dogs), electrophysiology (4
dogs), muscular biopsy (2 dogs)
and necropsy (2 dogs) were car-
ried out. Electrophysiological and
pathological results led to the dia-
gnosis of encephalo-myelo-radi-
culitis and myositis associated to
the presence of protozoa. All sera
were negative for the presence of
specific antibodies against T.
gondii. Several attempts to repro-
cess parafin embeded samples
for electron microscopy failed. We
have reviewed the clinical cases
with similar symptoms described
during the 40 last years: serolo-
gical results were reported in
34 % of the cases and only 53 %
ofthem were positive for T. gondii.
We think that part of these cases
as well as part of those described
in the present paper could be cau-
sed by an other unidentified pro-
tozoan.
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