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RESUME 

L’objectif de cette étude  était de déterminer la séroprévalence de la néosporose 
chez les vaches laitières, puis d’évaluer son influence sur l’échec de l’insémination 
artificielle lors de la campagne d’insémination artificielle 2011/2012 dans le 
département de Thiès. Elle a été réalisée de novembre 2011 à août 2012 sur 92 
vaches inséminées lors de la campagne d’insémination artificielle 2011/2012. Les 
vaches étaient âgées de 2 à 12 ans dont 88 de races locales (62 de race Gobra, 26 de 
race Djakoré) et  4 de races exotiques/métisses. Les vaches étaient élevées en mode 
semi-intensif. Leur note d’état corporel variait de 2 à 4 et le numéro de lactation de 
0 à 5. Les sérums ont été analysés pour la recherche des anticorps anti N. caninum 

avec le coffret ELISA compétitif multi – espèces (VMRD Inc : REF : 5- VETNEO-
001).La séroprévalence obtenue a été de 63,04%. L’étude a montré que le statut 
sérologique n’influence pas le taux de réussite de l’insémination. Nous avons trouvé 
un taux de gestation de 50% et de 46% respectivement chez les vaches 
séronégatives et séropositives (p 0,05). L’étude a montré aussi qu’il n’y avait pas 
de variation de la séroprévalence avec la race, l’âge, le numéro de lactation, la note 
d’état corporel et le système d’élevage.  

Mots clé : N. caninum, néosporose, Thiès, séroprévalence, insémination et vaches 
laitières 

 

ABSTRACT 

The purpose of this study was to appraise the serologic prevalence of neosporosis in 
daily cattle, then to evaluate its influence on the failure of the artificial insemination 
during the artificial insemination campaign 2011/2012 in the department of Thiès. It 
was conducted from November 2011 to August 2012 on 92 cows inseminated 
during the artificial insemination campaign 2011/2012. The cows were aged 2 to 12 
years, including 88 local breeds (62 of Gobra, 26 of Djakoré) and 4 of exotic breed 
/cross breed.  The cows were in semi- intensive mode.  Their body condition score 
ranged from 2 to 4 from 2 to 4 and lactation number from 0 to 5.The sera were 
analyzed for the detection of antibodies against N. caninum by competitive ELISA 
multi - species kit (VMRD Inc: REF : 5- VETNEO-001). serologic prevalence 
obtained was 63.04%. The study showed that the statute serologic does not 
influence the success rate of insemination. We found pregnancy rate of 50% and 
46% respectively in the seronegatives and seropositives cows (p0.05).The study 
also showed that there was no variation of serologic prevalence with the race, age, 
number of lactation, body condition score and farming system.  

 

Key words: N. caninum, neosporosis, Thiès, serologic prevalence, insemination and 
daily cattle. 
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INTRODUCTION 
Pour subvenir aux besoins de sa population, l’état du Sénégal a recours à l’importation de 
lait et produits laitiers et à l’amélioration du potentiel génétique des races locales. C’est 
ainsi que,  l’insémination artificielle a été choisie comme un outil pour une meilleure 
productivité du cheptel bovin sénégalais. Malheureusement, l’analyse de résultats des 
campagnes d’insémination artificielle montre un taux de réussite peu satisfaisant 
comparativement au taux de référence de l’IA qui est de 60-70% (Kouamo, 2006). Il 
varie de 37,11% à 46,1% (Hakou, 2006 ; Badji, 2007  et Rukundo, 2009). Par ailleurs, 
un taux de mise bas très faible a été constaté. Il a été de 24,31 % dans les régions de 
Kolda, Kedougou et Tambacounda (Munyaneza, 2012). Ce taux pourrait être justifié par 
des troubles de reproduction tels que les avortements et les mortalités embryonnaires qui 
surviennent aux différentes phases de la gestation.  Ces troubles de reproduction sont dûs 
à l’alimentation, à la conduite d’élevage et aux maladies telles que la chlamydiose, la 
fièvre Q et la néosporose qui suscite un intérêt de plus en plus grandissant en production 
animale, en raison de ses conséquences abortives.  
La néosporose est une protozoose due à N. caninum  qui est un protozoaire intracellulaire 
identifié pour la première fois à la fin des années 1980 chez des chiots présentant des 
troubles neurologiques (Dubey et al., 1988). Son implication dans les avortements chez 
les bovins date de 1989 (Thilsted et Dubey, 1989). Au Sénégal, il a été démontré que les 
vaches séropositives à la N. caninum nécessitent plus d’inséminations par gestation 
(Kamga Waladjo et al., 2012) . Cela peut s’expliquer par une augmentation du taux de 
mortalité embryonnaire.  
Face aux pertes économiques que cause ce parasite, il est judicieux de mieux le connaître 
pour mieux le combattre. Cependant, aucune information n’est disponible sur la 
prévalence de la néosporose chez les vaches laitières dans le département de Thiès. C’est 
dans ce cadre que nous avons effectué cette étude dont l’objectif général est de 
déterminer le statut sérologique de la néosporose chez les vaches laitières de la campagne 
d’insemination artificielle 2011/2012 et son effet sur le taux de réussite de l’insémination 
artificielle. D’une façon spécifique il s’agissait de présenter les caractéristiques de 
l’échantillon d’étude, de déterminer la séroprévalence de la néosporose et l’effet des 
facteurs de variation et d’évaluer l’influence de la néosporose sur la réussite de 
l’insémination artificielle. 

Le travail sera présenté en 2 parties. La première partie présente l’état des connaissances 
actuelles sur la néosporose alors que la deuxième partie  est consacrée à la méthodologie, 
à l’analyse des résultats, à la discussion et aux recommandations. 
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Ière PARTIE : ETAT DES CONNAISSANCES ACTUELLES SUR LA 
NEOSPOROSE 

I. GENERALITES SUR LA NEOSPOROSE  

I.1. Définition, Historique et Importance  
La néosporose est une pathologie cosmopolite (Dubey et al., 2007) abortive due à un 
protozoaire Neospora caninum atteignant les mammifères et les volailles. La  néosporose 
est principalement une maladie bovine, les chiens et les canidés sauvages sont des hôtes 
définitifs (Wooda, 2000 ; Dubey, 2003 et Dubey et al., 1988). Isolé pour la première 
fois chez un jeune chiot en 1984 par Bjerkas, Neospora caninum a été formellement 
nommé et différencié en 1988 (Dubey et Lindsay 1996 ; Brugère-Picoux et al., 1998). 
La néosporose est caractérisée sur le plan clinique par des avortements surtout chez les 
bovins (Shivaprasad et al., 1989) et des troubles neurologiques chez les chiots 
(Fontbonne, 2010).  
L’importance de cette maladie se situe au plan médical, économique et sanitaire. Au plan 
médical, Neospora caninum est responsable entre 10 à 25% des cas d’avortements chez 
les bovins  (Bowman et al., 2003). Elle est responsable des troubles de reproduction chez 
ces derniers. Au plan économique, Les conséquences sont surtout les pertes de 
production de lait induites par les avortements. Sur le plan sanitaire, actuellement, il 
n'existe aucune preuve solide et scientifique qui prouve que N. caninum infecte l’espèce 
humaine et particulièrement les femmes, même si des anticorps ont été rapportés  dans 
certains pays (Dubey, 2007). Donc le caractère zoonotique de la néosporose reste à 
démontrer. 

 
I.2 .Classification 
Tableau I : Position systématique de Neospora caninum (Hemphill, 1999). 

 Règne 
Embranchement 
Classe 
Sous classe 
Ordre 
Famille 

Protozoaires 
Apicomplexa 
Sporozoea 
Coccidia 
Eucoccida 
Sarcocystidae 

Espèce 
 

N. caninum, 
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I.3.  Formes parasitaires et cycle de développement  
I.3.1. Formes parasitaires  
 
Le parasite existe sous trois formes différentes : deux formes asexuées chez l’hôte 
intermédiaire, les tachyzoïtes et les bradyzoïtes et une forme sexuée chez l’hôte définitif, 
l’ookyste. 

I.3.1.1.Tachyzoïtes 
Ils représentent la forme pathogène de N. caninum. Ce sont les formes de dissémination 
du parasite à l’intérieur de l’organisme parasité. En microscopie électronique, ils 
apparaissent sous forme ovoïde, globuleuse ou en croissant, et mesurent 3 à 7 µm de long 
sur 1 à 5 µm de large en fonction du stade de division (Dubey et Lindsay, 1996). Les 
tachyzoïtes envahissent de nombreux types cellulaires tels que les cellules nerveuses, les 
macrophages, les fibroblastes, les cellules vasculaires endothéliales, les myocytes, les 
cellules épithéliales des tubules rénaux et les hépatocytes (Dubey et Lindsay, 1996). Ces 
tachyzoïtes s’enkystent pour donner des kystes intracellulaires à bradyzoïtes. 
 

I.3.1.2. Kystes à bradyzoïtes  
Les bradyzoïtes constituent la forme quiescente de la phase asexuée. Ils mesurent 6 à 8 
µm sur 1 à 2 µm. La localisation des kystes de bradyzoïtes est limitée au tissu nerveux 
(encéphale, moelle épinière, nerfs et rétine) (Dubey et Lindsay, 1996). Cependant, un 
kyste a été détecté dans un muscle oculaire de poulain (Dubey, 1999). 

I.3.1.3. Ookystes  
Les ookystes sont les formes excrétées par un hôte définitif, qui permettent la 
dissémination dans le milieu extérieur (Lindsay et al., 1999 ). Ils sont de forme 
sphérique à subsphérique, mesurent 10 a 11 µm, leur paroi est lisse, non colorée et 
mesure 0,6 à 0,8 µm d’épaisseur. 3 jours après leur excrétion, les ookystes  sporulent et 
vont constituer la forme de résistance de N. caninum. 
I.3.2. Cycle de développement  
N. caninum est une coccidie qui a un cycle hétéroxène faisant intervenir un carnivore 
comme hôte définitif. Le cycle de type coccidien comprend donc trois grandes étapes :  
- Une première phase chez un hôte définitif permet la reproduction sexuée de N. caninum 
ainsi que le rejet dans le milieu extérieur d’ookystes coccidiens non sporulés, par 
l’intermédiaire des fèces. Le chien représente le principal hôte définitif (Chermette et 
Marquer, 2000). L’excrétion commence cinq à dix jours après l’ingestion de kystes à 
bradyzoïtes et dure environ dix jours (McAllister et al., 1998 ; Lindsay et al., 1999).   
- Une deuxième phase concerne les ookystes qui après avoir été excrétés dans le milieu 
extérieur vont devoir sporuler pour devenir infectants. La sporulation se produit dans les 
24 heures suivant l’émission des ookystes (Lindsay et al., 1999).  
- Une troisième phase fait intervenir les hôtes intermédiaires qui se contaminent en 
ingérant des ookystes infectants présents dans le milieu extérieur à travers l’alimentation 
et l’eau (Dubey, 1999 ; Dijkstra et al., 2002). De nombreuses espèces d’hôtes 
intermédiaires peuvent intervenir (Chermette et Marquer, 2000). Il s’agit de bovins, 
ovins, caprins, chevaux, etc. Après l’infection de ces hôtes intermédiaires, la 
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reproduction de N. caninum se fait de façon asexuée, dans un premier temps très 
rapidement pour la forme tachyzoïte que l’on retrouve dans de nombreuses cellules de 
l’organisme et qui est susceptible d’être transmise à travers le placenta pendant la 
gestation.  
L’hôte définitif se contamine en ingérant les liquides fœtaux, le placenta ou le fœtus 
provenant de vaches infectées (Dijkstra et al., 2002) et contenant des tachyzoïtes.(voir 
figure 1). 

 

 

 
Figure 1 : Cycle évolutif de N. caninum (Dubey, 1999). 

 

I.4. Mode de contamination  
Il est désormais admis qu’il existe chez les bovins 2 modes de transmission de N. 

caninum : verticale (Dubey et al., 1992 ; Barr et al., 1993) et horizontale (par les 
ookystes) (McAllister et al. 1998 ; Hietala et Thurmond 1999).  
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I.4.1. Contamination horizontale 
Les animaux ingèrent sur le pâturage les ookystes sporulés et libèrent dans le tube 
digestif les formes infectieuses du parasite(les tachyzoïtes) (De Marez et al., 1999). De 
lors le taux d’anticorps de type IgG1 et 2 augmente dans les 2 à 4 semaines suivant 
l’ingestion comme après une réponse humorale normale. Deux mois et demi après, les 
tachyzoïtes sont retrouvés dans les organes habituellement atteints. Des foyers de nécrose 
sont observés dans le cœur, le système nerveux central (SNC), le foie, les reins. Les 
animaux sont alors séropositifs.  
Il est important de noter qu’aucun cas de transmission horizontale chez l’adulte n’a, à ce 
jour, été prouvé malgré sa forte suspicion dans les cas d’avortements épidémiques. Des 
contaminations post natales par consommation du colostrum contaminé ont été mises en 
évidence chez les veaux (Uggla et al., 1998). 

I.4.2. Transmission verticale 
Elle a été prouvée pour la première fois chez les bovins en 1992 par reproduction 
expérimentale de cette transmission (Dubey et al., 1992). Au cours de la gestation, les 
concentrations en anticorps varient. Stenlund et al. (1999) mettent en évidence de fortes 
concentrations d’anticorps au 4ème et au 8ème mois. Elles correspondent à des baisses de 
l’immunité chez la vache. Ainsi il peut y avoir une réactivation du parasite  à ces 
périodes de la gestation.   
Les tachyzoïtes, alors de nouveau en dispersion, vont se diriger notamment vers le 
placenta et passer la barrière qu’il constitue pour contaminer le fœtus. En 1996 ces 
variations de concentration en anticorps étaient corrélées au risque d’avortement (Pare et 
al., 1997). Ainsi, le pic à 4 mois est préférentiellement associé à des avortements et celui 
observé à 8 mois entraînera plus d’animaux positifs sains. Une vache séropositive aura 3 
fois plus de risque d’avorter qu’une vache saine. Toutefois il semble que la vache 
développe une immunité et qu’ainsi une vache positive a moins de risque d’avorter lors 
d’une réinfestation (et non une réactivation) (McAllister et al., 2000).  
Cette transmission verticale est très efficace car dans près de 95 % des cas, la 
descendance d’une vache infestée est contaminée par Neospora (Bjorkman et al., 1996 ; 
Pare et al., 1997 ; Brugère-Picoux et al., 1998). 

I.5. Manifestations cliniques chez l’espèce bovine 

I.5.1. Symptômes  
I.5.1.1. Chez les adultes    
L’infection par N. caninum est asymptomatique chez les bovins adultes en dehors des 
périodes de gestation. L’infection exogène en période de gestation est susceptible de 
provoquer des avortements apyrétiques, sans rétention placentaire ni complication 
infectieuse avec un retour en chaleur rapide (Björkman et al., 1996). Ainsi, la fertilité 
pour le cycle qui suit n’est pas modifiée et le taux de réussite à l’insémination suivante 
est bon. Des glaires translucides, liées à un œstrus peuvent être observées dans certains 
cas le jour de l’expulsion du fœtus (Journel et Pitel, 2001). Le fœtus peut mourir in 

utero, il est parfois résorbé ou autolysé et plus fréquemment momifié. Le veau peut être 
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mort-né, naître vivant malade ou infecté chronique (Björkman et al., 1996 ; Dubey et 
Lindsay, 1996). L’avortement survient à partir du troisième mois de gestation jusqu’au 
terme (Dubey et Lindsay, 1996). Cependant deux pics d’avortements sont fréquemment 
rapportés à 5,5 mois et à 7 mois.   
Les variations semblent nombreuses. Par ailleurs, une mortalité embryonnaire ou fœtale 
précoce peut passer inaperçue avec un retour en œstrus de l’animal (Losson et 
Bourdoiseau, 2000). 

I.5.1.2. Chez les jeunes  
Chez certains jeunes veaux infectés in utero, sont observés des symptômes de 
méningoencéphalomyélite avec une ataxie marquée. Par contre, d’autres présentent des 
symptômes nerveux comme l’ataxie des postérieurs qui est progressivement ascendante 
(Barr et al., 1993 ; Dubey et Lindsay,1996 ; Anderson et al., 2000). Cependant, ils 
sont rares et sont plus fréquemment observés dans les élevages à forte séroprévalence. 

I.5.2. Lésions  
Les tachyzoïtes se développent dans les cellules de l’animal puis sont libérés à la faveur 
d’une destruction de celles-ci (Dubey et Lindsay, 1996). Ainsi les lésions constatées 
sont  des foyers de nécrose non suppurative dans le tissu nerveux, le myocarde, les reins 
puis de manière moins fréquente dans le foie et les poumons (Barr et al., 1994 ). Les 
lésions non pathognomoniques sont aussi décrites ; il s’agit de myocardite, de pneumonie 
interstitielle et d’hépatite (Anderson et al., 2000).  
Les mortalités embryonnaires et les momifications fœtales sont parfois observées 
(Anderson et al., 2000 ; Waldner et al., 2001 ; Kamga Waladjo et al., 2012).Le 
placenta des vaches positives ayant ou non avorté présente aussi des lésions de nécrose et 
parfois des tachyzoïtes sont mis en évidence dans ce tissu. Même si leur concentration 
semble faible (Bergeron et al., 2000), leur nombre semble suffisant pour induire une 
contamination du chiot in utero (Dijkstra et al., 2001). 
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II. DIAGNOSTIC DE LA NEOSPOROSE CHEZ LES BOVINS  
Le diagnostic de la néosporose bovine est clinique, épidémiologique et expérimental. 

II.1. Clinique et épidémiologique   
Deux situations doivent amener à suspecter la maladie dans un élevage.  
Les avortements sont le signe d’appel le plus fréquent. Ils ont lieu plutôt en milieu et fin 
de gestation (entre le troisième et le neuvième mois), sont apyrétiques et sans prodrome. 
Aucune rétention placentaire ni infection utérine ou retour en œstrus décalé n’est observé 
(Journel et Pitel, 2001). Le nombre d’avortements ne constitue pas un élément de 
suspicion (Journel et Pitel, 2001).  
Les affections nerveuses néonatales imputables à la néosporose sont beaucoup plus rares 
que les avortements. Des troubles locomoteurs associés à des signes nerveux (ataxie, 
raideur des membres, paralysie) ou à des déficits pondéraux doivent faire penser à la 
néosporose (Journel et Pitel, 2001). Néanmoins, seul le diagnostic expérimental permet 
de confirmer une infection à N. caninum (Anderson et al., 2000). 

II.2.Expérimental  
II.2.1. Méthodes directes  
Les méthodes directes de diagnostic du  N. caninum reposent sur l'identification de stades 
parasitaires ou de lésions évocatrices d'infection. Le tableau II présente le principe, les 
avantages et les inconvénients des principales méthodes directes de mise en évidence de 
N. caninum. 

II.2.2.Méthodes indirectes  
Il s’agit de mettre en évidence la présence d’anticorps anti-Neospora.  
L’inconvénient des méthodes indirectes repose sur la possibilité de réactions croisées qui 
existaient entre les anticorps (Ac) anti T. gondii et ceux anti N. caninum. En effet les 
antigènes (Ag) pariétaux de T.gondii et de N. caninum présentaient une homologie de 
près de 50 % (Howe et Sibley, 1999). La purification des antigènes et l’utilisation 
d’anticorps monoclonaux ont amélioré la précision du diagnostic (Atkinson et al., 2000 ; 
Kamga Waladjo et al., 2008). Le tableau III présente le principe, avantages et 
inconvénients des principales  méthodes de mise en évidence indirecte de N. caninum 

(Atkinson et al., 2000). 
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Méthodes Principe Avantage intérêts Inconvénient limites  

Histologie Observation des lésions 
tissulaires  

 

 

-Technique de référence  
-Visualisation des foyers de nécrose entourés de 
cellules inflammatoires mononuclées 
-Eventuellement observation de tachyzoïtes ou kystes 
tissulaires  
- Coût modéré 

-Très difficile si autolyse 
-Demande une habitude de 
lecture 
- Nécessité de plusieurs coupes, 
- jamais exhaustives 

Immuno 
histochimie (IHC) 

Observation des 
réactions 
immunohistochimiques 
positives ; 

-Distinction de Neospora des autres Apicomplexa  
-Visualisation de kyste tissulaire et de tachyzoïtes 
surtout dans le cerveau, le foie et le cœur. 
- Utilisables chez les fœtus momifiés 
-Bonne sensibilité et bonne spécificité 

- Difficile si autolyse 
- Qualité de l’anticorps 
- Demande une habitude de 
lecture  
- Nécessité de plusieurs coupes, 
-Jamais exhaustives 

PCR Utilisation de la 
génétique moléculaire  

 

- Détection d’ADN à partir de nombreux tissus  
- Grande sensibilité et spécificité  
- Possible même si début d’autolyse 

- Nécessite un matériel 
spécifique en laboratoire 
- Pas de visualisation des lésions 
-Coût élevé 

Tableau II : Principes, avantages et inconvénients de principales méthodes directes de mise en évidence de N. 

caninum (Marquer   et al., 2000 ). 
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Méthodes Principe Avantage intérêts Inconvénients limites  

Immunofluorescence 
Indirecte (IFI) 

Révélation des anticorps spécifiques fixés sur 
les antigènes du parasite, avec des anticorps 
de l’espèce d’origine marqués à la 
fluorescéine. 

- Méthode Sérologique de 
référence. 
- Relativement rapide et 
peu couteuse. 

- Existence de réactions croisées 
avec d’autre Apicomplexa dans 
certains tests 
- Lecteur non standardisé de la 
fluorescence. 
- Choix du seuil non standardisé. 
- Variation du seuil en fonction du 
stade physiologique de l’animal et 
du prélèvement. 

ELISA Mise en évidence, des anticorps de N. 

caninum contenus dans un échantillon de 
sérum à l’aide des antigènes et d’enzymes 
capable de révéler en présence de substrat, le 
complexe antigène - anticorps. 

-Utilisable sur le lait 
-Automatisation, 
réalisable sur  un grand 
nombre d’échantillon. 

- Choix des seuils non standardisés 
entre les différents kits. 
- Multiples antigènes (interprétation 
des résultats difficiles) 

Agglutination 
directe 

Observation d’une agglutination lorsque des 
tachyzoïtes traités au formol sont mis en 
contact avec des anticorps spécifiques. 

- Test spécifique et très 
sensible 
- Utilisable chez 
différentes espèces 
animales. 

- Demande une habitude de lecture. 
- Seuils à établir pour chaque espèce 
- Echantillon réduit 

Tableau III: Principes, avantages et inconvénients des principaux méthodes de mise en évidence indirecte de N. caninum (Atkinson et 
al. 2000 ; Pare et al., 1995). 
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III. PREVALENCE DE LA NEOSPOROSE BOVINE, IMPACT ECONOMIQUE 
ET MOYENS DE LUTTE  

III.1.  Prévalence de la néosporose bovine   
La néosporose bovine est une maladie mondialement répandue car elle a été mise en 
évidence sur tous les continents où elle a été recherchée (Anderson et al., 1995 ; Jenkins 
et al., 2000 ; Yaeger et al., 1994 ; Dubey et Lindsay,1996 ; Marquer 1999 ; Keefe et 
VanLeeuwen, 2000 ;Kamga Waladjo et al., 2012 ; Mougang, 2009). La prévalence de 
la néosporose varie énormément d’un continent à l’autre en fonction du mode d’élevage 
bovin. En Amérique du sud, elle est de 3,9 % à 62,1 % alors qu’elle est d’environ 27,51 % 
en Amérique du nord (Anderson et al., 2000). Des prévalences de 26,36 % et 15,7% ont 
été enregistrées respectivement en Europe et en Asie (Marquer, 1999 ; Keefe et 
VanLeeuwen, 2000). 

Au Sénégal, des études menées par Kamga Waladjo et al (2006 à 2011) et Mougang, 
2009 ont mis en évidence des prévalences de la néosporose qui varient de 13 à 72 %. Les 
élevages extensifs sont toujours plus infestés que les semi-intensifs et les intensifs.   

III.2. Impact économique de la maladie 
Les conséquences économiques de la néosporose ont été évaluées par plusieurs auteurs 
(Dubey et al., 2007). Elles prennent en compte les frais vétérinaires, les pertes de 
production de lait induites par les avortements, le coût du diagnostic, les périodes 
improductives, les frais d’insémination artificielle, l’achat d’animaux pour le 
renouvellement du cheptel (Dubey, 2003). L’âge de réforme des animaux séropositifs est 
inférieur de six mois à celui des animaux séronégatifs (Thurmond et Hietala, 1996).  
Les pertes des productions et l’impact de la stratégie de contrôle de la neosporose bovine 
ont été évalués à : 35 millions de dollars US par an en Californie (Barr et al., 1998), 100 
millions de dollars australiens par an en Australie et en Nouvelles Zélande, 9,7 millions 
d’euros par an en Suisse (Häsler et al., 2006) et de 2304 dollars canadien dans un 
troupeau de 50 vaches laitières au Canada (Kamga Waladjo et al., 2008). En général, le 
coût des soins a toujours été significativement plus élevé chez des animaux séropositifs.  

III.3.  Moyens de lutte  
III.3.1.  Prophylaxie  

III.3.1.1. Médicale  
La prophylaxie médicale repose essentiellement sur la vaccination. Le coût du traitement 
ainsi que la faculté des protozoaires à développer des résistances aux molécules 
thérapeutiques ont incité les chercheurs à proposer des protocoles vaccinaux (Dubey et al., 
2007). Pour mettre en évidence le mécanisme de protection du fœtus au cours de la 
gestation, plusieurs modèles ont été proposés notamment l’injection de tachyzoïtes 
vivants, des lysats de tachyzoïtes ou de vecteurs viraux porteurs de séquences 
recombinantes de N. caninum (vaccins à ADN) (Ritter et al., 2002). 
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 III.3.1.2. Sanitaire  
Les mesures de prophylaxie sanitaire sont en général fondées sur la connaissance des 
cycles parasitaires et des données épidémiologiques. Elles se décomposent en mesures de 
prophylaxie défensive et de prophylaxie offensive.  

III.3.1.2.1. Mesures de prophylaxie défensive  
Les mesures de prophylaxie défensive visent à éviter qu’un cheptel ou un animal ne 
s’infecte ou ne se réinfecte. Actuellement, sont conseillées quelques mesures simples et 
peu onéreuses : limiter l’accès des chiens et de tous animaux autres que les bovins aux 
aires de stockage et de distribution des aliments, éviter l’ingestion de produits de mise bas 
ou d’avortement par les chiens ou les coyotes, éliminer systématiquement les  avortons et 
les placentas même en cas de vêlage à terme d’un veau vivant (Wouda et al., 2000). Il est 
aussi conseillé de lutter contre les rongeurs et d’éviter la présence d’oiseaux sauvages et 
d’oiseaux d’élevage dans les locaux d’élevage et de stockage des aliments (Anderson, 
2000; Dijkstra et al., 2002). Ces mesures sont aussi recommandées pour le contrôle 
d’autres maladies infectieuses comme la brucellose,  la chlamydiose et la fièvre Q. Il est 
encore préférable de se séparer des chiens sérologiquement positifs car ils peuvent 
intervenir en tant qu’hôtes définitifs et une re-excrétion sans recontamination n’est pas 
impossible.  
Ces mesures s’avèrent efficaces. Néanmoins, la présence des  ookystes sporulés de N. 

caninum dans le sol, l’aliment et l’eau de boisson rendent cette approche difficile. Ainsi, 
les mesures offensives semblent plus réalistes. 

III.3.1.2.2. Mesures de prophylaxie offensive  
Les mesures de prophylaxie offensive consistent à éliminer l'agent infectieux d’un 
troupeau ou les animaux qui en sont porteurs. Elles consistent aussi à empêcher la 
transmission verticale et horizontale du parasite au sein d’un élevage.   
Concernant la transmission verticale, l’élimination de tous les animaux séropositifs 
présents sur l’exploitation dans les  élevages où la prévalence est faible, est préconisée. 
Dans les troupeaux où la prévalence est moyenne voire élevée, la réforme précoce avant la 
période de reproduction, des animaux issus de mères séropositives, semble plus 
raisonnable économiquement (Journel et Pitel, 2001 ; Wouda, 2000) ; cette mesure est 
d’autant plus intéressante que les génisses infectées ont des risques accrus d’avorter ou de 
transmettre le parasite à leur descendance durant leur première gestation  (Dubey et 
Lindsay, 1996). Le transfert d’embryon de donneuses séropositives en receveuses 
séronégatives  est un moyen de reproduction dans les fermes bovines séropositives de 
bonne génétique. Ces stratégies doivent impérativement être associées aux mesures de 
prévention contre la contamination horizontale.  
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III.3.2. Traitement  
À ce jour, il n’existe aucun traitement systématiquement efficace de la néosporose. 
Quelques essais ont eu lieu avec plus ou moins de réussite chez des chiots présentant des 
troubles neurologiques ou cutanés en utilisant notamment des sulfamides, la 
pyriméthamine et la clindamycine (Dubey, 2003 ; Dubey et al., 2007).   
Chez les bovins la Décoquinate, 1 à 2 mg/kg /2 mois à partir du 4ème mois de gestation, 
réduit la transmission placentaire ainsi que le taux d’avortement à N. caninum. Ces 
molécules sont actives sur les tachyzoïdes circulants et n’ont aucun effet sur les 
bradyzoïtes enkystés dans les tissus des hôtes de N. caninum (Dubey et al., 2007). 
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IIème  PARTIE : SEROPREVALENCE  DE LA NEOSPOROSE BOVINE DANS LE  
DEPARTEMENT DE THIES 

I. MATERIEL ET METHODES 

I.1.Cadre, Milieu et Période d’étude  
I.1.1. Cadre d’étude 
Notre étude a concerné les vaches faisant partie de la campagne d’insémination artificielle 
réalisée dans le cadre du projet  GOANA (Grande Offensive Agricole pour la Nourriture et 
l’Abondance). Le projet GOANA vise à atteindre l’autosuffisance alimentaire à très court 
terme. Lancée officiellement en Avril 2008, la GOANA est sans doute l’un des projets les 
plus ambitieux du Sénégal, tant il implique une grande partie de la population et mobilise 
des fonds très importants. Ce projet destiné à être une réponse au problème 
d’autosuffisance alimentaire, se divise en deux volets essentiels :   
          - Le volet Agriculture qui porte notamment sur la mise en valeur de toutes les terres 
arables pour augmenter la production de céréales, tubercules, coton etc. ;   
         - Le volet élevage qui porte essentiellement sur l’augmentation des productions 
nationales laitières et bouchères.   
Dans le cadre de ce programme, des campagnes d’insémination artificielle ont été 
réalisées, et de 2008 à 2011, 100.000 vaches ont été inséminées, soit 1/5 de l’objectif 
initial de 500.000 vaches à inséminer (MINEL, 2012).                         

I.1.2. Milieu d’étude  
Le département de Thiès constitue avec ceux de Tivaouane et Mbour, la région de Thiès. 
Elle est  située dans l’Ouest du pays, en couronne autour de la presqu’île du Cap- Vert, à 
70 km de Dakar. Elle couvre une superficie de 6 601 km2, soit 3,4% du territoire national 
et est limitée au Nord par la région de Louga, au Sud par la région de Fatick, à l’Est par les 
régions de Diourbel et Fatick et à l’Ouest par la région de Dakar et l’Océan Atlantique 
(ANSD, 2011). 
Le climat est de type soudano-sahélien avec une saison des pluies (Juin- Octobre) et une 
saison sèche (Novembre- Mai). La saison sèche peut être divisée en saison sèche froide et 
en saison sèche chaude. La pluviométrie varie de 400 à 600 mm. La température de la 
région de Thiès est influencée par des courants marins, car la région se situe dans une zone 
de transition soumise à l’influence des alizés maritimes et l’harmattan avec une 
température moyenne de 32°C. La végétation est constituée de savane boisée, arbustive et 
herbacée. Le pâturage naturel est abondant en saison pluvieuse. Il se compose de graminée 
et de légumineuse (ANSD, 2011). 
                  
I.1.3. Période d’étude 
Notre étude a été menée entre  Novembre 2011 et Août 2012. Au cours de cette période, 
nous avons accompagné l’équipe d’insémination de Thiès de la sélection des vaches au 
diagnostic de gestation. Nous avons réalisé des prélèvements de sang sur certaines vaches 
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choisies au hasard au moment du diagnostic. La répartition des travaux dans le temps a été 
comme suit :  

 Novembre 2011 : la sélection et le déparasitage des vaches à inséminer; 
 Décembre 2011 à Janvier 2012 : la synchronisation et l’insémination des vaches 
sélectionnées ; 

 Mai 2012 : le diagnostic de gestation des vaches inséminées et la réalisation des 
prélèvements.  

 Mai à Août 2012 : Analyse  sérologique. 

I.2. Matériel  
I.2.1. Sur le terrain  

I.2.1.1. Matériel animal  
Au cours de notre étude nous avons utilisé 92 vaches faisant parti des vaches inséminées 
lors de la campagne d’insémination artificielle 2001/2012. Le cheptel bovin comporte 
surtout les races locales à savoir le zébu Gobra et le métis Djakoré, un petit nombre de 
métis F1. Dans le département de Thiès, le système traditionnel ou extensif est dominant.  
Il est caractérisé par la transhumance avec comme objectif primordial la recherche de 
pâturage et de points d’eau. Cependant, dans certaines communes, il est noté le 
développement de quelques élevages semi-intensifs où les animaux disposent des zones de 
pâturages mais aussi des étables ou ils bénéficient d’une complémentation alimentaire en 
concentrés. Ces animaux sont essentiellement exploités pour la production laitière mais 
aussi pour la production de viande. D’après le rapport du Ministère de l’élevage, en 2011, 
17,76 % des vaches ont été vaccinées contre la dermatose nodulaire contagieuse bovine, 
mais aussi une vaccination ciblée contre la pasteurellose bovine, le charbon 
symptomatique, la fièvre charbonneuse, la fièvre aphteuse et le botulisme a été réalisée. 

I.2.1.2. Matériel d’identification  
Nous avons utilisé des boucles auriculaires  avec la mention du numéro d’identification de 
la vache.  

I.2.1.3. Produits et matériel utilisés pour la synchronisation des chaleurs  
L’induction et la synchronisation des chaleurs nécessitent trois  hormones. D’autres 
produits ont été utilisés notamment pour le nettoyage et l’asepsie du matériel, ainsi que 
pour la lubrification des voies génitales des vaches. Il s’agit des composés suivants :  

 Hormones : 
- PRIDND : (Progesterone Releasing Intravaginal Device). C’est un dispositif en acier 
inoxydable en forme de spirale d’élastomère silicone contenant 1,55 g de 
progestérone ; 
- ENZAPROST ND : solution injectable de Dinoprost. C’est un analogue de synthèse 
de PGF2α ;  
- SYNCRO-PART ND : solution injectable contenant 500 UI de PMSG. 
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 Autres matériels et produits : Aiguilles et seringues, Gel PRIDND, BETADINEND, 
Gants de fouille, Pistolet (applicateur PRIDND pour la pose de spirale intra-vaginale) et 
matériel pour asepsie (sceau, eau potable, éponge…)  

I.2.1.4. Matériel utilisé pour le déparasitage   
Pour le déparasitage des animaux sélectionnés nous avons utilisé l’Ivermectine, les 
seringues et les aiguilles. 

I.2.1.5. Matériel pour l’insémination artificielle  
Le matériel pour l’insémination artificielle est constitué de paillettes contenues dans des 
bonbonnes à -1960C; pince brucelle pour la saisie des paillettes ; pistolet de CASSOU et 
accessoires stériles ;  décongéleur électrique et testeur de température ; chemises sanitaires 
et gaine protectrice ;  ciseaux pour couper la partie sertie de la paillette ; des gants de 
fouille ; gel lubrifiant ; des serviettes pour nettoyer la semence  et des lampes torches.  

I.2.1.6. Fiches d’enquêtes  
Les animaux sélectionnés, synchronisés et inséminés sont enregistrés sur deux types des 
fiches. Il s’agit de :  
- La fiche de sélection dont les informations concernent l’identification de la vache et de 
son propriétaire, l’âge de la vache, sa race, son nombre de jours post partum, la 
localisation du centre d’insémination (région, département, commune) ainsi que la date de 
la sélection.  
- La fiche de synchronisation et d’insémination sur laquelle les informations concernent 
le protocole de synchronisation, les dates et heure  de mise en place de la spirale, 
d’injection de PGF2α, de retrait de la spirale et d’injection de PMSG, d’insémination 
artificielle et du diagnostic de gestation. 

I.2.1.7. Matériel pour le prélèvement du sang 
Pour effectuer les prélèvements de sang  chez les vaches, nous avons utilisé des aiguilles, 
des portes aiguilles, des tubes secs, des glacières, des accumulateurs de froid, du coton et 
de l’alcool.  
I.2.2. Au laboratoire 
Au laboratoire, le traitement du sang et du sérum a nécessité l’utilisation  de micro- 
pipettes de précision, de micro pipettes multicanaux, d’embouts de pipettes à usage 
unique, d’eau distillée, de centrifugeuse, de tubes à centrifuger et micro tubes, de Vortex, 
d’éprouvette d'un volume de 1 litre pour la solution de lavage, de Kit VMRD Neospora 

caninum C-Elisa (REF : 5- VETNEO-001) et de lecteur ELISA de type thermo-scientific 
Multi skamND. 

I.3. Méthodes  
I.3.1. Sur le terrain  

I.3.1.1. Sélection, identification et déparasitage 
Après une campagne de sensibilisation, d’enregistrement et d’information, une sélection 
des vaches a été réalisée par les prestataires d’insémination artificielle sur la base d’un 
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contrôle individuel des animaux. Etre âgées de plus de trois (3) ans, avoir un bon 
embonpoint, être non gestantes, disposer d’un appareil génital fonctionnel et être en bonne 
santé et avoir un minimum de quatre vingt dix (90) jours post-partum étaient les critères de 
sélection des vaches. Tous les renseignements ont été obtenus sur la base de l’anamnèse, 
des commémoratifs et d’un examen clinique effectué sur chaque vache. Ainsi, une fouille 
rectale a été réalisée sur les animaux présentés et nous a permis de confirmer le statut 
physiologique de la vache. Les animaux sélectionnés sont identifiés avec des boucles 
auriculaires pour pouvoir les suivre tout au long de la campagne.  
Toutes les vaches sélectionnées ont été déparasitées avec de l’Ivermectine 1 mois avant la 
synchronisation et des conseils sur la conduite alimentaire ont été prodigués notamment un 
flushing d’un mois.  

I.3.1.2. Synchronisation des chaleurs  
La synchronisation des chaleurs a été réalisée suivant le protocole suivant:  

 J0 : pose de spirale vaginal (PRIDND)  à l’aide d’un applicateur; 
 J10 : injection de prostaglandines (PGF2α);  
 J12 : retrait de la spirale suivi de l’injection de PMSG (le retrait se fait  le matin).  

I.3.1.3.  Insémination artificielle  
L’insémination proprement dite se réalise à partir de la 56éme heure après le retrait de la 
spirale. En effet comme le retrait de la spirale se fait le matin les chaleurs apparaissent le 
matin du jour suivant et les vaches  sont inséminées le soir à partir de 16 heures (période 
fraiche de la journée du mois de Janvier).  La méthode recto-vaginale a été utilisée pour 
l’insémination. 

I.3.1.4. Diagnostic de gestation 
Il s’agit d’un diagnostic de gestation tardif, qui se fait par la palpation transrectale de 
l’appareil génital des femelles inséminées à partir du 60ème jour après la réalisation de l’IA. 

I.3.1.5. Prélèvement de sang  
Le choix des vaches sur lesquelles nous avons réalisé nos prélèvements a été fait au hasard 
et la procédure suivante a été suivie : 

 Prélèvement de 10 ml de sang par ponction de la veine jugulaire de la vache, après 
l’asepsie ; 

 Identification du tube de prélèvement ; 
 Dépôt de l’échantillon dans la glacière contenant des accumulateurs de froid ; 
 Acheminement de sang prélevé à l’unité de sérologie du laboratoire de parasitologie 
de l’EISMV pour le traitement. 

I.3.2. Au laboratoire 

I.3.2.1. Traitement du sang  
Apres avoir acheminé le sang au laboratoire nous avons procédé comme suit : 
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 Centrifugation du sang à l’aide de la centrifugeuse à 3500 tours/ minute pendant 10 
minutes ; 

 Récupération du sérum ; 
 Conservation du  sérum à -20°c jusqu’à l’analyse sérologique. 

I.3.2.2. Analyse sérologique 

I.3.2.2.1. Test utilisé 
Nous avons utilisé la technique sérologique de l’ELISA compétitive pour détecter des 
anticorps anti-Neospora caninum dans le sérum des animaux à tester. A cet effet nous 
avons utilisé le kit VMRD N. caninum c-ELISA. Cette technique évite les réactions 
croisées avec Toxoplasma gondii et Sarcocystis spp, car elle est très spécifique du fait de 
l’utilisation d’un anticorps monoclonal dirigé contre l’épitope dominant de Neospora 

caninum. Sa spécificité  est de 99% et sa sensibilité  est de 89%. 

I.3.2.2.2.Présentation du kit de VMRD N. caninum 
Le kit de diagnostic VMRD N. caninum c-Elisa est composé de : 

 Deux microplaques sécables sensibilisées avec N. caninum (soit 12 barrettes de 8 
cupules par plaques), ces plaques permettent de réaliser 192 tests avec du sérum ou 
plasma individuel ou de mélange des espèces sensibles à N. caninum ; 

 Sérum témoin positif à N. caninum 3,6 ml ; 
 Sérum témoin négatif à N. caninum 3,6 ml ; 
 Anticorps monoclonal anti- N. caninum marqué à la peroxydase concentrée (100 X). 
(300µl) ; 

 Diluant du conjugué prête à l’emploi (30 ml) ; 
 Solution substrat prête à l’emploi (30 ml) ; 
 Solution d’arrêt prête à l’emploi (30 ml) ; 
 Solution de lavage concentré (10x) (120 ml). 

Tous ces réactifs sont conservés entre 2 et 8 °c. 

I.3.2.2.2. Principe du test. 
Le coffret c-ELISA  VMRD N. caninum  détecte les anticorps spécifiques de N. caninum 

chez les espèces qui sont sensibles : bovins, ovins, caprins, porcins, canins, félins, équins, 
etc. Les microcupules sont sensibilisées avec l’antigène N.caninum. Les anticorps 
spécifiques anti-N.caninum  présents dans les sérums testés inhibent la fixation du 
conjugué anti-N.caninum marqué à la péroxydase (anticorps monoclonal anti-N.caninum 

marqué à la peroxydase). La fixation du conjuqué est révélée par un substrat enzymatique 
et quantifiée par l’apparition d’une coloration. L’apparition d’une coloration indique la 
fixation du conjugué (absence de compétition avec le sérum), donc la présence d’un 
échantillon négatif en anticorps anti-N.caninum. A l’inverse une faible coloration traduit la 
présence d’anticorps anti-N.caninum, donc un échantillon positif. 
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I.3.2.2.3. Mode opératoire 
Les réactifs sont chauffés avant la réalisation du test. Les échantillons et les témoins sont à 
analyser à l’état pur (sans dilution). La plaque d’analyse est remplie comme suit : 

 50µl du témoin positif pur sont déposés dans les cupules A1 et A2 ; 
 50µl du témoin négatif pur sont déposés dans les cupules B1 et B2 ; 
 50µl de sérum à analyser sont déposés dans les autres cupules de la plaque. 

 
La plaque est couverte avec un adhésif et incubée pendant une heure à une température de 
18 à 25°C. Puis, la plaque est vidée trois fois avec la solution de lavage diluée. Les lavages 
seront réalisés sous un volume de 300µl par cupule. L’état de propreté de la plaque est 
vérifié et un nouveau lavage est effectué si la plaque n’est pas absolument propre. Après 
les lavages, la plaque est séchée par tapotage sur du papier absorbant. L’analyse continue 
par la distribution dans chaque cupule de 50µl d’anticorps monoclonal conjugué à la 
peroxydase. Le conjugué étant préalablement dilué à 1/100. La plaque est ensuite incubée 
pendant 20 minutes cette fois-ci sans couverture adhésive à une température de 18 à 25°C. 
Puis, elle est vidée et lavée trois fois avec la solution de lavage diluée. Les lavages sont 
réalisés sous un volume de 300µl par cupule. L’état de propreté de la plaque est vérifié et 
un nouveau lavage est effectué si la plaque n’est pas totalement propre. Après les lavages, 
la plaque est séchée par tapotage sur du papier absorbant.  
Par la suite, 50µl de la solution du substrat sont distribués dans chaque cupule et la plaque 
est à nouveau incubée pendant 20 minutes à l’obscurité à une température de 18 à 25°C. 
Puis 50µl de la solution d’arrêt sont distribués dans chaque cupule dans le même ordre que 
celui de la solution de substrat. Enfin, la plaque est lue au spectrophotomètre à 620 nm en 
monochromatisme. 

 I.3.2.2.4. Calcul des résultats 
Le pourcentage d’inhibition des échantillons s’obtient avec la formule suivante :              

 

 

 DOm CN : Densité optique moyenne du contrôle négatif. 
 DO  Echantillon : Densité optique de l’échantillon  

I.3.2.2.5.Validation du test 
Le test est valide si la densité optique moyenne du contrôle négatif est comprise entre 0,3 
et 2,5 (0,3 < Dom CN < 2,5) et le pourcentage d’inhibition du contrôle positif est 
supérieur à 30% (% Inh CP > 30%). 

I.3.2.2.6. Interprétation 
Le test est négatif pour un pourcentage d’inhibition (% inh) inférieur à 30. A l’opposé, le 
test est positif pour un pourcentage d’inhibition (% inh) supérieur ou égal à 30.  

 

(% inh.) = [(DOm CN – DO Echantillon)/Dom CN] x 100 
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I.3.3.Analyse Statistique 
Les logiciels Excel et Epidata ont été utilisés pour la saisie des données ; puis le test khi-
deux du logiciel  R© version [2.14.0] a été utilisé pour apprécier la relation entre le 
sérostatut des vaches et la réussite de l’insémination artificielle, la race, l’âge, le nombre 
de lactations, la note d’état corporel et le système d’élevage. Le seuil de significativité est 
fixé à 5%. La différence est statistiquement significative lorsque la valeur de p<0,05. 

II. RESULTATS, DISCUSSION ET RECOMMANDATIONS  

II.1. Résultats  
II.1.1. Caractéristiques de l’échantillon d’étude  
L’échantillon de notre étude est constitué de 92 vaches et leurs caractéristiques sont 
présentées dans le tableau IV. 
 
Tableau IV: Présentation de l’échantillon d’étude 

Variables Nombre de vaches Pourcentages 

Race Gobra 62 60,4 
Djakoré 26 32,1 

Métis F1 
 

4 7,5 

Age (ans) 2 à 4 21 26,4 
5 à 7 48 53,2 
8 à 12 
 

17 20,4 

Nombre de lactation 0 16 18,6 
1à 3 54 62,8 
 3 16 18,6 

 
Note d’état corporel 
(NEC) 

  3 40 43,5 
3 à 4 
 

52 56,5 

Système d’élevage  Semi- intensif 75 81,5 
Semi- intensif avec 
complément 

17 18,5 

 
II.1.2. Séroprévalence la néosporose et facteurs de variation 

II.1.2.1. Séroprévalence de la néosporose dans la population d’étude 
Parmi les 92 échantillons, 58 se sont révélés positifs soit une prévalence de  63,04 % alors 
que 34 ont été négatifs à la néosporose. Toutefois, il existe des variations en fonction de 
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l’âge, de la race, du nombre de lactation, de la note d’état corporel et du système 
d’élevage. 

II.1.2.2. Variation de la séroprévalence de la néosporose 

II.1.2.2.1. Néosporose et réussite de l’insémination artificielle  
Le taux global de gestation est de 47,82%. Il est de 50% et de 46,5% chez les vaches 
négatives et positives à la néosporose respectivement. Cependant, la néosporose n’a pas 
influencé la gestation (p> 0,05). 

II.1.2.2.2.Variation de la séroprévalence avec l’âge  
Les vaches de notre échantillon sont âgées de 2 à 12 ans et comme le montre le tableau V, 
nous les  avons regroupé en trois classes selon leur âge : la classe  des vaches âgées de 2 à 
4 ans représente 22,8% de l’effectif étudié, la classe des vaches âgées de 5 à 7 ans 
représente 52,1% et la classe des vaches âgées de 8 à 12 ans représente 18,5%. Les 
prévalences de la néosporose  sont de 80,9% (2-4 ans), de 60,4 % (5-7 ans) et de 52,9 % 
(8-12). Cependant, il n’existe pas de variation significative de la prévalence avec l’âge 
(p>0,05). 

Tableau V: Variation de la séroprévalence avec l’âge 

Age    Total  Vaches Positives 
 

Séroprévalence (%) 
           
     p 

2 à 4 ans      21 17 80,9  
 
> 0,05 5 à 7 ans     48 29 60,4 

8 à 12 ans     17 9 52,9 

Inconnu*      6 3 - 

Total général     92 58 63,0  
*Inconnu : Vaches dont on ne dispose pas d’information sur leur âge. 

II.1.2.2.3. Variation de la séroprévalence avec la race  
Comme le montre le tableau VI, l’effectif étudié est composé de la race Gobra , la race 
Djakoré et les métisses F1. Nous n’avons analysé les résultats que pour les 2 races 
suffisamment représentées. La prévalence est de 64,5% chez la race Gobra et de 61,5% 
chez le Djakoré. Cependant il n’y a pas de variation significative de la prévalence de la 
néosporose avec la race (p>0,05). 

Tableau VI : Variation de la séroprévalence avec la race 

Race Total Vaches Positives Séroprévalence (%) p 
Djakoré 26 16 61,5  
Métisses F1  4 1                 25 > 0,05 
Gobra 62 40 64,5  
Total  92 58 63,0  
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II.1.2.2.4. Variation de la séroprévalence  avec le nombre de lactation 
La séroprévalence varie  de 81,3 % chez les génisses à 56 % chez celles dont le nombre de 
lactation est supérieur à 3. Cependant, l’influence du nombre de lactation sur la 
séroprévalence n’est pas significative (p>0,05). Les résultats de séroprévalence en fonction 
des numéros de lactation sont présentés au tableau VII. 

 Tableau VII : Variation de la séroprévalence  avec le nombre de lactation 

Nombre de lactation Total Vaches positives Séroprévalence (%) p 
0 16 13 81,3  

 
> 0,05 

1 à 3 54 33 61,1 
 3 16 9 56,3 
Inconnu* 6 3 50 
Total 92 58 63,04  
*Inconnu : vaches dont on ne dispose pas d’information sur leur nombre de lactation 

II.1.2.2.5. Variation de la séroprévalence  avec la note d’état corporel (NEC) 
Les résultats de la séroprévalence  en fonction de la note d’état corporel sont présentés au 
tableau VIII. La séroprévalence est de 65 % chez les vaches dont la NEC est inférieur à 3 
et de 61,53 % chez celles dont la NEC varie de 3 à 4. Toutefois cette différence n’est pas 
significative. 

Tableau VIII : Séroprévalence  avec la note d’état corporel et la réussite de 
l’insémination 

NEC DG Vaches positives Total Séroprévalence (%) p 
<3 Vaches gestantes 12 18 66 ,66  

 
 
 

0,05 

Vaches non gestantes  14 22 63,63 
Total 26 40 65 

 Taux de gestation 46,1% 45%  
3 à4 Vaches gestantes 15 26 57,69 

Vaches non gestantes 17 26 65,38 
Total 32 52 61,53 
Taux de gestation 46 ,8 50%  

 Total général 58 92 63,04  

 

II.1.2.2.4. Variation de la séroprévalence  avec le système d’élevage  
La séroprévalence de N. caninum a été de 64% et de 58,8% respectivement chez les 
vaches en élevage semi intensif et chez les vaches en élevage semi intensif avec 
complément (Tableau IX). Cependant la différence n’est pas significative (p 0,05). 
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Tableau IX : Variation de la séroprévalence  avec le système d’élevage 

Système d’élevage Total Vaches positives Séroprévalence(%) p 
Semi intensif 75 48 64  

> 0,05 Semi intensif avec 
complément 

17 10 58,82 

Total 92 58 63,04  
 

II.2. Discussion 
II.2.1. Séroprévalence de la néosporose  
La séroprévalence de la néosporose de 63,04%  que nous avons observée est proche de 
59,2% constaté par Mougang en 2009 dans la région de Fatick, mais  elle est supérieure à  
5,60 % obtenue par Van Leuwen et al., (2005) au Canada chez les vaches laitières et à 
23,8 % observé par Kamga Waladjo et al. (2012), lors de leur étude  réalisée de 2006 à 
2011 sur 450 vaches laitières en stabulation dans des élevages périurbains de Dakar. 
Néanmoins la séroprévalence que nous avons trouvé est inférieure à celle de 85% et 74 % 
observé par Payot (2002) en France.  
Les résultats montrent qu’il existe une grande variabilité de la séroprévalence. Le  mode 
d’élevage pourrait être incriminé. En effet, le système semi intensif pratiqué dans les 
régions de Thiès et Fatick pourrait augmenter la probabilité de contact avec les ookystes 
excrétés par les hôtes définitifs. Par ailleurs, la taille de l’échantillon et le test sérologique 
utilisé peuvent aussi expliquer la différence de nos résultats avec ceux décrits dans la 
littérature. 

II.2.2. Néosporose et réussite de l’IA 
Les taux de gestation de 50% et de 46,5 % constatés respectivement chez les vaches 
séronégatives et séropositives à la néosporose montrent que  la néosporose n’a pas 
influencé le taux de réussite de l’insémination artificielle. Nos résultats corroborent ceux 
trouvés par Lopez Gatius et al., (2005) où 7518 inséminations ont été réalisées. Le taux 
de réussite en première insémination des vaches positives est de 34%, contre 32,6% de 
réussite pour les vaches séronégatives. Pour ces auteurs, la néosporose n’a d’influence que 
sur la fécondité, ils ont observé que les femelles positives à la néosporose ont 7,1 fois plus 
de risque d’avorter que les séronégatives.  
Néanmoins, nos résultats sont différents de ceux mis en évidence par Kamga Waladjo et 
al., (2012). En effet ces auteurs ont constaté un taux de gestation 33,1% chez les vaches 
séropositives contre 51,7% chez leurs congénères séronégatives. Ces auteurs ont constaté 
que les vaches séropositives nécessitent plus d’inséminations par gestation. Cela peut 
s’expliquer par une augmentation du taux de mortalité embryonnaire.  

II.2.3. Variation de la séroprévalence avec l’âge et le nombre de lactation 
Nos résultats montrent que la séroprévalence de la néosporose ne varie pas avec l’âge et le 
numéro de lactation. Cette observation est confirmée par Mougang (2009) dans la région 
de Fatick. En effet, il a observé une prévalence de 66,7% chez les vaches de moins de       
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5 ans et 59,1% chez les vaches âgées de 5 à 10 ans. Néanmoins, nos résultats diffèrent de 
ceux de Dyer et al., (2000) aux USA qui ont constaté une augmentation de la 
séroprévalence de la néosporose avec l’âge. En effet, ces auteurs rapportent une 
prévalence  chez les génisses de 2 à 3 ans de 26,20% et de 39,07 % chez les vaches 
multipares.  
Nos résultats sont similaires à ceux de Mougang (2009) parce que dans la région de Fatick 
et celle de Thiès les génisses et les vaches multipares ont les mêmes risques de 
contamination car elles vivent ensemble et partagent les mêmes pâturages. Par ailleurs,  les 
résultats de Dyer et al., (2000) diffèrent des nôtres parce qu’ils auraient travaillé dans un 
centre où les génisses et les vaches multipares n’étaient pas au même niveau d’exposition 
à N. caninum. 

II.2.4. Variation de la séroprévalence avec la race  
Les prévalences de 64,5% chez la race Gobra et de 61,5% chez le Djakoré sont élevées 
mais la variation n’est pas significative. Nos résultats corroborent ceux de Mougang 
(2009) dans la région de Fatick. Cet auteur a constaté des  séroprévalences de la 
néosporose de 62,6% et 62,5% respectivement chez les races Djakoré et Gobra. Mais cette 
observation est contraire à celle des études réalisées dans différents pays. En France,  
Guinot (2006) a observé une prévalence de 40,8% chez les bovins de race Blonde 
d’Aquitaine (élevage allaitant) et une prévalence de 31,3% chez les vaches de race 
Prim’Holstein (élevage laitier). En Espagne, la séroprévalence de la néosporose obtenue 
dans les élevages laitiers est de 35,9% contre 17,9% dans les élevages allaitants 
(Anderson et al., 2000). L’absence d’influence de la race sur la séroprévalence de la 
néosporose serait due au fait que les vaches vivent ensemble et sont toutes exposées aux 
mêmes facteurs de risque.  

II.2.5.Variation de la séroprévalence avec le NEC et la réussite de l’insémination 
L’analyse de nos résultats nous montre qu’il n’y a de relation ni entre la NEC et la 
séroprévalence à la N. caninum ni entre la NEC et la réussite de l’insémination artificielle. 

Cette observation prouve que la néosporose n’a pas d’effet sur l’état général des vaches 
séropositives. 

II.2.6. Variation de la séroprévalence avec le système d’élevage 
La présente étude montre qu’il n’y pas eu de variation de la séroprévalence avec la mode 
de conduite d’élevage. Nous pouvons l’expliquer par le fait que les vaches concernées par 
l’étude ont les mêmes risques de contamination car la différence pour les deux modes de 
conduite d’élevage n’est que la complémentation de l’alimentation pour les unes. 
Néanmoins, Kamga Waladjo et al (2008b) dans leur étude sur les troupeaux bovins de la 
zone périurbaine de Dakar ont constaté que la séroprévalence de N. caninum était 
significativement plus élevée chez les vaches de races locales conduites en mode semi – 
intensif (71,4%) comparée aux vaches exotiques (17,4%) et métisses (27,3%) conduites en 
mode intensif. 
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II.3. Recommandations  
Nos résultats montrent que la néosporose n’a aucun effet sur le taux de gestation mais 
pourrait influencer le taux de mise bas. En effet la néosporose  peut engendrer des 
mortalités embryonnaires (Kamga Waladjo et al., 2012) et des avortement (Dubey et al., 
2007) car les vaches séropositives sont plus exposées aux pertes fœtales que les vaches 
séronégatives. Ces troubles de la reproduction causent des retards de mise à la 
reproduction des femelles engendrant ainsi des pertes économiques dans les élevages. 
C’est pour cette raison que nous recommandons : 

Au ministère de l’élevage de : 

 faire un suivi des femelles inséminées lors des campagnes d’insémination artificielle, 
pour apprécier le taux de mise bas et le taux d’avortement ; 

 réaliser le dépistage de la néosporose chez toutes les vaches à inséminer lors des 
campagnes d’insémination artificielle afin d’améliorer le taux de mise bas des femelles. 

Aux éleveurs de : 

 limiter l’accès des chiens et de tout autre animal domestique ou sauvage aux avortons, 
aux veaux morts et aux placentas ; 

 améliorer leur conduite d’élevage par exemple en construisant des enclos qui serviront 
de parcs de stabulation des vaches limitant leur contact avec les autres animaux.   
 

Aux chercheurs de : 
 réaliser des études similaires dans toutes les régions afin de déterminer la prévalence 
nationale de la néosporose bovine au Sénégal et son implication dans les avortements 
au Sénégal ; 

 faire une étude sur la relation entre les anticorps anti N. caninum et les avortements 
chez les femmes, étant donné que   ces anticorps ont été rapportés chez les femmes 
dans beaucoup de pays y compris le Sénégal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 
 

CONCLUSION 
 
Au terme de cette étude, il ressort que la  prévalence de la néosporose dans le département 
de Thiès est  de 63,04 %. Néanmoins de notre analyse nous constatons que  la néosporose 
n’influence pas le taux de réussite de l’insémination et sa prévalence ne varie pas avec 
l’âge, la race, le nombre de lactation, la note d’état corporel et le système d’élevage. Mais 
pour limiter les pertes fœtales possibles nous recommandons au ministère de l’élevage et 
aux chercheurs d’approfondir les recherches sur la néosporose au Sénégal pour mieux 
confirmer l’évidence sur l’implication de la néosporose dans l’échec de l’insémination 
artificielle.  Aux éleveurs, nous recommandons de bien appliquer les mesures de 
prophylaxie défensive surtout en limitant l’accès des chiens et de tout autre animal 
domestique ou sauvage aux avortons, aux veaux morts et aux placentas. 
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