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Introduction

Le guépard Acinonyx jubatusest un félin sauvage d’Afrique dont la populatién’état
sauvage n'a cessé de diminuer. En effet, au coesssigcles, ce grand félin a da faire face a la
destruction de son habitat, a la raréfaction depseges et a des interactions de plus en plus
fréquentes et inévitables avec les hommes. Cesficattins de ses conditions de vie ont eu pour
conséquences d’élever cet animal au rang d'espémmagie d'extinction. En réalisant cette
situation, 'lHomme a également pris conscience’idgbrtance du patrimoine naturel et de la
nécessité de le préserver. Dés lors, il est apgaey pour sa sauvegarde, le guépard devait faire
I'objet d’'un programme de conservation dans lesriées naturelles mais aussi par l'intermédiaire
des parcs zoologiques du monde entier.

Dans le but d'éviter I'extinction annoncée de eaispéce, des centres de reproduction de
guépards furent créés dans de nombreux parcsia§jigaais également américains et européens.
Les objectifs de ces projets sont de mettre 'acsen la reproduction en captivité pour tenter
d’endiguer la consanguinité qui affecte les guépatepuis longtemps. C’est dans le cadre de cet
élevage qu’on a mis en évidence la pathologie digre du guépard en captivite.

Cet ouvrage s'attache a répertorier les différemtakadies recensées chez le guépard dans le
milieu naturel et en captivité.

Une premiere partie traitera des caractéristiggésérales du guépard ainsi que sa
pathologie comme elle apparait dans la littératoternationale. La deuxieme partie s’attachera a
'étude des guépards en France et plus particatiéné a la pathologie recensée depuis pres de
vingt ans au parc zoologique de la Palmyre.
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La premiere partie de cette étude présente legparités morphologiques, anatomiques et
physiologiques de I'espece. La deuxieme partieiestanalyse de la pathologie du guépard décrite
dans la littérature internationale.

PARTIE A : GENERALITES SUR LE GUEPARD

1. Place du guépard dans la classification

1.1 Historique

L’histoire connait le guépard depuis plusieursierd d’années (35). En effet on en retrouve
la trace il y a plus de 5000 ans au temps des Semsédes Egyptiens et jusqu’au XVsiécle en
France sous Louis XI. Le guépard était alors I'aggndes riches qui I'utilisait pour la chasse (35).

Ce félin était alors trés répandu. Il évoluait €idan majeure partie de I'’Afrique ainsi qu’au
Moyen-Orient et jusqu’en Inde. Facilement apprigble, le guépard était éduqué pour chasser
comme on peut le voir avec des rapaces, c'esieaadac un capuchon cachant les yeux et enlevé au
moment de la course. Cependant le guépard étaitdidéfile voire impossible a faire reproduire en
captivité. Selon les historiens, aucune naissarest relevée dans les populations captives, souvent
nombreuses, des grands chefs de I'époque. Legrea’intensifiaient pour renouveler les stocks
ce qui contribua, entre autre, a faire disparajmasiment entierement le guépard du continent
asiatique (117).

1.2 Taxonomie

Le guépard est décrit scientifiquement pour la peeenfois en 1776 par Schreber (35).
Aprés maintes dénominations, c'est sous le nomm IAinonyx jubatusqu'il est désormais
dénommeé.Acinonyx provient du grecakaina qui signifie épine, aiguillon et denyx signifiant
griffe. Ceci fait référence aux griffes non rétiest qui caractérisent le guépard. Le terme latin
jubatus pouriubatussignifiant criniére, se rapporte a la crinierenslae que possedent les jeunes
guépards.

Le nom commun « guépard » vient de l'italien tta@ardo » qui veut dire chat Iéopard
tandis que la traduction anglaise « cheetah »@ii@gle I'hindou « chita » qui signifie « celui qui
est tacheté ».

Le guépard appartient a la famille des Félidés esmanit 37 especes (143). La figure 1
représente un arbre phylogénétique du guépard.
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Figure 1 :

arbre phylogénétique des Félidés.
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La taxonomie du guépard est la suivante :
- Classe des Mammiferes
- Ordre des Carnivores
- Famille des Félidés
- Sous famille des Acinochinae dont il est le septésentant
- GenreAcinonyx
- Espécgubatus

Il semblerait qu’il existe 5 sous especes de guipaCes sous especes sont retrouvées
chacune dans une région particuliere (128). Omace
-Acinonyx jubatus jubatuSchreber, 1776) : guépard de référence, on levéren Afrique du Sud,
en Namibie, au Botswana, au Zimbabwe et au Malawi,
-Acinonyx jubatus raineyHeller, 1913) : on le trouve au Kenya, en Ougagiden Somalie,
-Acinonyx jubatus soemmeringfitzinger, 1855) : on le trouve en Ethiopie, athdd, au Soudan,
au Cameroun et au Sud Niger,
-Acinonyx jubatus hecKiHilzheimer, 1913) : c'est le guépard du nord bwes|'Afrique. On le
trouve au Sénégal, au Ghana, au Burkina-Faso, dudsMali et dans le Nord du Bénin. Il est
classé comme&n Danger par I''UCN EN) depuis 1996 (82),
-Acinonyx jubatus venaticu&riffith, 1821) : aussi appelé guépard d'lransdl répartissait dans
toute I'Afrique du Nord en Asie et en Inde. Il eEssé commé&n Danger Critique d'Extinction
(CR) depuis 1996 (82).

Cependant, cette diversité est frequemment remisgiestion de nos jours car ces guépards
se ressemblent beaucoup génétiguement et phénatypant, d’autant que 'UICN n’en reconnait
gue deux Acinonyx jubatus venaticiet Acinonyx jubatus heck82).

Longtemps considéré comme une nouvelle espéceydpagd royal ou «king cheetah »
appartient en fait a la méme espéece que le gué@bassdique. Découvert en 1926 au Zimbabwe, ce
guépard présente une mutation de l'allele réceisifiéne «tigré », connu chez le chat, qui lui
conféere une robe différente : 3 bandes noires eswlok au lieu de multiples petites taches noires
(27). Les photos 1 et 2 indiquent les difféerencesabes du guépard.

Photo 1: guépard «classique » (source
™8 personnelle)

Photo 2 : guépard royél94)
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2. Répartition géographigue actuelle du guépard danslmonde

2.1 Habitat

L’habitat du guépard est une région plutot secharide que I'on rencontre principalement
en Afrique subsaharienne. Il vit de préférence mope ouvert, de type semi désert, prairie et
brousse épaisse. Ceci correspond a son mode deechhhii faut suffisamment de végétation pour
pouvoir se cacher ainsi que des points plus élpwésguetter proies ou dangers (27).

La présence d’arbre est tolérée et est utile pagour grimper, se cacher et marquer son territoire
En revanche le guépard est rarement observé dazemes forestieres qui I'empéchent de chasser
en courant (35).

2.2 Aire de répatrtition et évolution des effectifs

Couvrant jadis I'ensemble de I'Afrique et une borpetie du Moyen-Orient, le guépard
s’est trés nettement raréfié en un siécle. Ver9,160 estimait la population mondiale de guépards
a environ 100 000 individus. Elle n'approcheraituatiement que 10 a 15 000 spécimens dans le
monde sauvage (129).

Considéré comme éteint en Inde, en Irak et en &fgtan, le nombre de guépards
asiatiques (oUAcinonyx jubatus venaticugst évalué entre 40 et 200 individus en Iran et a
Pakistan (83).

Majoritairement, le guépard est localisé au sud kst de I'Afrique. C’est dans le sud qu'on a le
plus de chance d’en rencontrer en particulier emii@ ou I'on dénombre le plus d’'individus, soit

prés de 2500. Suivent I'Afrique de I'est avec lenka et la Tanzanie puis le Soudan et I'Afrique du
nord-est (2) (37) (110). La figure 2 illustre |gagtition géographique du guépard.

La population de guépards se stabilise lorsqusisitue en zone protégée (parcs nationaux
comme le Serengeti). Elle semble au contraire digrindans les zones non protégées ou
paradoxalement elle est la plus nombreuse. Ced(est I'expansion humaine qui affectionne les
plaines pour faire paitre les troupeaux, plaingssqut les terrains de chasse de prédilection des
guépards. Les interactions avec 'Homme sont gdtus nombreuses (159).
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Figure 2 : aire de répartition du guépard en Afrique et en Asie orientale
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d’apres (194)

2.3 Densité démographique

La densité idéale pour un guépard semble étre iddinidu pour 100 a 125 kmz2 (27). La
concurrence intraspécifique est considérée comnmémale, c'est-a-dire qu’avec un tel territoire,
les guépards s’évitent facilement. En effet les pétitions pour les proies et pour les femelles sont
moindres et les risques de combats sont diminuéscdnfinement de cette espece rendrait les
affrontements plus probables et les blessures piéguentes. Cependant avec une densité
inférieure, la reproduction serait affectée caelzherche d’une femelle serait plus laborieuse. (35)
Cette superficie n’est pas élevée en comparaismti@ides autres grands félins mais le guépard ne
gaspille que peu d’énergie a défendre son tereitoir

2.4 Causes du déclin de la population de guépards

La population de guépards sauvages ne cesse daudimiLes principales causes de ce
déclin sont I'expansion humaine, la prédation agpusiine consanguinité élevée (128).

L’habitat du guépard est de plus en plus détruitagmenté. De plus il convoite des régions
planes et peu boisées qui sont de plus en plusiséles par I'agriculture et les animaux d’élevage.
Le guépard fait peur et les ravages qu'il provoalams les troupeaux engendrent colére et
représailles chez les fermiers.

La chasse sportive est toujours autorisée dangephssgpays avec cependant un encadrement
réglementé : les quotas de trophée de chasse sohb@ par an en Namibie, de 50 par an au
Zimbabwe et de 5 par an au Botswana (41).
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Le lion (Panthera le®, le Iéopard Panthera pardus la hyene Crocuta crocuataou
Hyaena hyaenaet le lycaon I(ycaon pictuy sont des concurrents trés sérieux. Les proies son
sensiblement les mémes et le guépard céde facitenes uns sont physiquement plus forts, les
autres chassent en hardes. Une blessure grave mmetpgrandement la survie du guépard qui mise
tout sur la rapidité. De plus les jeunes guépaoig 8galement des proies faciles : la mortalité
infantile est en effet tres élevée. Laurenstnal. (103) estiment que 90 a 98 % des jeunes
n’atteignent pas I'age adulte Nowell et Jacksor8]X.time que 73 % des jeunes sont victimes de
la prédation et plus particulierement celle desdio

Les guépards ont une variabilité génétique an@meaht basse et une incidence élevée de
semence anormale. En effet, ils seraient issus d’'goulot d’étranglement » ou « bottleneck »
provogqué selon certains par la disparition de leansétres il y a environ 10 000 ans : le petit
nombre des survivants qui se sont alors reproéuitt® eux aurait initié cette consanguinité (130).
Cependant, cette faible variabilité génétique /et pas la mortalité juvénile mais entrainerait la
défaillance du systeme immunitaire qui rend le guwélus sensible aux maladies infectieuses
(131).
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3. Conservation nécessaire du guépard

Devant ce déclin annoncé, des mesures internagiraait été prises et divers organismes
ont été créés afin de le sauvegarder.

3.1 .Statut
3.1.1. UICN

L'UICN a été fondée le 5 octobre 1948. C'est lanpipale organisation non
gouvernementale (ONG) dédiée a la cause de la m@tga animale et végétale. Elle a pour
objectif de mobiliser I'attention du public et dessresponsables politiques sur l'urgence et
I'étendue des problemes de conservation. En 1963redt au point une liste rouge qui constitue un
inventaire des especes animales et végétales nesn@a.

Le guépard est classé Espece Vulnérable depuid 4@8le critere VU ea(i) : I'espéce
guépard est considérée comme courant un risquéirctésn dans la nature [VU] ; la population de
guépard est estimée a moins de 10 000 individusiremtC]. La population connait un déclin
continu, constaté, prévu ou déduit du nombre dvilddis matures [€} et aucune sous population
n'est estimée a plus de 1 000 animaux matureg.[B€% sous populations sont définies comme des
groupes distincts géographiquement dans une populatu il y a tres peu d’échange
démographique ou génétique (82).

L’'UICN classe aussi les sous espéeces awgionyx jubatus heckie guépard du nord ouest
africain, est classé comme En Danger (EN C2Ax#&tonyx jubatus venaticue guépard asiatique,
est classé comme En Danger Critique d’ExtinctioR (€2a(i)). (82)

3.1.2. CITES

La convention sur le commerce international deg@spde la faune et de la flore sauvages
menacées d’extinction (CITES selon le sigle anglmos) a été signée le 3 mars 1973 a
Washington. Cet accord intergouvernemental conti®leommerce des animaux et des végétaux
menaceés d’extinction afin de les protéger.

Trois annexes répertorient les espéces en fona®nreur vulnérabilité. Ces especes
bénéficient, selon la menace, de différents dedeégrotection. Le guépard fait partie de I'annexe
1. Dans cette annexe sont placées les especetadantiie est la plus compromise. Le commerce
international est interdit sauf dans le cadre sifigne, par exemple, ou un permis d’exportation-
importation peut étre délivré selon I'article 1k ¢h convention (41).

3.2 Population captive

La conservation du patrimoine de la nature passéepaansfert de spécimees sity dans
des parcs zoologiques afin de mieux les étudies, fédre reproduire et éventuellement les
réintroduire dans la nature.

Selon I'International Cheetah Studbook de 2004 djpulation de guépards captifs s’éléve a
plus de 1387 individus, répartis dans 238 étabhests de 43 pays (106). La figure 3 ci-dessous
montre la répartition du guépard dans le monde.
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Figure 3 : population mondiale de guépards captifen 2004 par région
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En Europe, des programmes d’élevage d’espéces gende disparition (EEP) ont été mis
en place par 'EAZA ou European Association of Zamsd Aquaria. lls ont pour objectifs
principaux la sauvegarde des espéces. Un coordimdtespéece réalise un studbook (ESB pour
European Studbook) qui recense chaque année tausintividus captifs avec certains
renseignements : age, sexe, origine, ascendasteriants... Ces données sont analysées avec les
données génétiques et démographiques dans le Imldakr les animaux dans les différents parcs.
Le coordinateur tente d’éviter ainsi la consandéirstopper I'élevage d’animaux trop consanguins
ou au contraire favoriser la reproduction. Les pa'‘engagent a respecter un cahier des charges
bien précis concernant le logement, I'alimentaties, soins a apporter aux animaux ainsi que la
formation des animaliers. Les animaux sont prétas mppartiennent toujours a leur propriétaire.
Des programmes équivalents existent dans tousdenents comme le Species Survival Plan
(SSP) fondé aux Etas-Unis par ’American Zoo andagm Association (AZAA)(3).

En France, en 2004, 14 zoos se répartissent 6 agigep26 males et 35 femelles (106).

3.3Actionin situ

Dans les pays ou le guépard vit en liberté, dearssgtions de sauvegaritesitu ont vu le
jour. L'une des plus connues est le CCF ou Che@étatservation Fund. Fondé en 1990 en Namibie
(40), il a pour principaux objectifs :

- de créer des stratégies de conservation pour [gaguié

- de mettre en application de meilleures méthodelewi§e pour diminuer les interactions
avec les fermiers,

- de conduire des programmes de sensibilisation lgswrillageois, les fermiers et les jeunes
afin d’endiguer la peur du guépard

- de continuer la recherche scientifique sur la gguét la biologie et la survie du guépard.
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4. Description du quépard

4.1 Morphologie

4.1.1. Généralités sur les Félins

Les félins possedent une téte arrondie, un museau et des arcades zygomatiques
développées. La mandibule est courte, robusteabseéddes mouvements exclusivement verticaux.
La formule dentaire est la suivante :

I 3/3,C 1/1,PM 2-3/2, M 1/1
(I: incisive, C : canine, PM : prémolaire, M : laioe)
La canine est grande et acérée, elle sert prireipait & la mise & mort. Les prémolaires et molaires
sont coupantes et adaptées au régime carnivor@eht carnassiere est la derniere prémolaire
supérieure et la molaire inférieure. Elle a pode e déchirer la viande. La premiere prémolaire
Supérieure peut étre absente.

Les Félins sont digitigrades et possedent defegrittractiles sauf le guépard. Cing doigts
sont présents sur les antérieurs tandis que leérpags n’en comptent que 4.

Les Félins du genrBantherapossedent une ossification incompléte de I'os dga@ie qui

leur permet de rugir. A l'inverse l'ossification roplete de I'os hyoide des animaux des genres
Felis etAcinonyxles en empéche (180).

4.1.2. Particularités morphologiques et anatomigues dpane

L’'une des particularités du guépard est I'adaptatie sa morphologie a la course :
- son corps est élancé, ces membres sont longssetlfmesure entre 80 cm et 95 cm au garrot et
entre 110 cm et 160 cm de long (107).
- sa queue lui sert de balancier pendant la cquetse peut mesurer de 70 a 90 cm environ.
- son corps est léger, il fait en effet partie ghss petits des grands félins carnivores : songoid
varie entre 35 et 72 kg ; le male est plus lourel lgufemelle.
- son thorax est profond : la place est occupéauparceur et des poumons développés. En effet, le
coeur musculeux du guépard rend possible une oxiigermaaximale des tissus pendant I'effort.
Associés aux poumons, on remarque que les bromthes naseaux sont proportionnellement plus
larges que chez les autres félins : I'entrée dsiralors favorisée.
- les canines sont plus petites par rapport awesidé€lins, ceci contribue alors a diminuer laleail
de la racine des canines supérieures et a perraettlargissement des naseaux. L'ouverture nasale
rend possible le retour & une fréquence respimtmrmale méme quand il étrangle une proie (95).
- la colonne vertébrale est tres flexible. Celavprau guépard de se propulser et de réaliser des
bonds allant jusqu’a six meétres de longueur. Des,plas articulations souples intervertébrales
autorisent des changements de direction rapides.
- une autre adaptation importante est la préseaagritfes non rétractiles a I'extrémité de chaque
doigt. Ces griffes accrochent le sol et empéchaut dérapage. L'adhérence qu’elles lui conférent
favorise des virages serrés et une tenue de radigtp.
Toutes ces caractéristiques font du guépard umtsprhors pair. Il peut atteindre des vitesses
supérieures a 100 km/h, faisant de lui 'animategtre le plus rapide du monde. Cependant, il ne
peut tenir cette vitesse que pendant une courtedeerApres quelques centaines de metres, il doit
se reposer pendant 10 a 20 minutes pour reprendreaiffle (la fréquence respiratoire est alors
passée au-dela de 150 mouvements par minutes)aetsab sa température corporelle pouvant
atteindre 41°C (35).
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4.1.3. Robes du guépard

La robe du guépard est principalement fauve, macd& petites taches noires et rondes.
Elles garnissent 'ensemble du pelage a I'excepd®iha gorge, de 'abdomen et de la queue. Celle-
ci se trouve en effet terminée par une alternafam@ndaux noirs et fauves.

Une particularité qui facilite la reconnaissancedéte de le confondre avec un autre félin
(Iéopard...) est la présence d’une ligne noire stiada. Cette ligne chemine du canthus interne des
paupiéres jusqu'a la commissure des lévres. Cé¢ m@r ressemble a une larme d'ou son
appellation anglo-saxonne «tear lines» ou larmér francais: il permettrait d'éviter
I'éblouissement du guépard qui est effectivementhasseur diurne (117).

Les jeunes ont un pelage différent. Ills possedentait une épaisse criniere argentée qui
apparait vers le 20°jour aprés la naissance et disparait en une ozipiis courte et de couleur
adulte vers 5 a 6 mois. Cette fourrure constitue ashaptation au camouflage : ils ressemblent & un
ratel ou zorille du CapMellivora capensis membre de la famille des Mustélidés qui effie®
prédateurs, méme les lions (194).

Rappelons la particularité du guépard royal : #g@mle 3 longues et larges rayures noires qui
parcourent le dos de la téte a la base de la guasetaches noires ne sont pas circulaires et
présentent une disposition plus aléatoire. Cettdification est le résultat d’'une mutation génétique
(autosomale récessive) maintenant bien connue.(194)

4.2 Physiologie

La physiologie du chat domestique peut étre prim@mmoe modele pour le guépard. Les
principes du fonctionnement des différents appasaiht en effet semblables (110).
Les guépards possedent le méme systeme de graupgsrss, c'est-a-dire A,B et AB.
La durée de gestation est de 90 a 98 jours.
La longévité du guépard dans la nature est évakritee 6 et 10 ans. En captivité, la moyenne se
situe entre 13 et 15 ans avec parfois des anim#eigrzant 21 ans (110).

Les données hématologiques et biochimiques soséptées dans les tableaux 1 et 2 ci-dessous.
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Tableau 1 : paramétres hématologiques du guépard

PARAMETRES SANGUINS VALEURS
Globules blancs (xtmL) 10,35 +/- 3,5
Globules rouges (x£0mL) 6,84 +/- 1,06
Hémoglobine (g/100mL) 125 +/-1,5
Hématocrite (%) 37,9 +/- 5,8
VGM (1) 55,6 +/- 5,8
TGMH (pg/GR) 18,3 +/-1,7
CCMH (g/100mL) 33+/-2,6
Plaquettes (xT0mL) 349 +/- 119
Granulocytes neutrophiles (x1L) 45-95
Granulocytes basophiles (XI®1L) 0-2
Granulocytes éosinophiles (X19IL) 0-1,6
Lymphocytes (x18mL) 1-3
Monocytes (x1&/mL) 0-0,6
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Tableau 2 : paramétres biochimiques du guépard

PARAMETRES BIOCHIMIQUES VALEURS
Calcium (mg/L) 106 +/- 8
Phosphore (mg/L) 59 +/- 18
Sodium (mEg/L) 157 +/-5
Potassium (mEg/L) 4,4 +/- 0,5
Chlorure (mEq/L) 122 +/- 4
CO, (mEQ/L) 23,9 +/-11,5
Urée (g/L) 0,36 +/- 0,09
Créatinine (mg/L) 24 +/- 9
Bilirubine totale (mg/L) 3+/-2
Bilirubine conjuguée (mg/L) 1+/-1
Bilirubine libre (mg/L) 2+/-2
Glucose (g/L) 1,38 +/-0,4
Cholestérol (g/L) 1,97 +/- 0,6
Triglycérides (g/L) 0,48 +/- 0,41
PAL (UI/L) 37 +/- 54
ALAT (UI/L) 98 +/- 71
Amylase (U/L) 1300 +/- 330
Protéines Totales (g/L) 67 +/- 6
Globuline (g/L) 31+/-6
Albumine (g/L) 36 +/-4
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5. Le guépard : relations intra et interspécifiqgues

5.1.Comportement alimentaire

5.1.1. La chasse

Le guépard est un carnivore strict. Ses méthodehasse sont difféerentes des autres félins.
Ne possédant pas les atouts tels que la puissantz mésence de griffes rétractiles, le guépard
optimise sa formidable condition de sprinter. Iemple jour, c’est un chasseur diurne qui s’est en
effet adapté au comportement nocturne de ses aemtsiprincipaux : le lion et la hyene (35).

Le guépard repere sa proie de loin grace a la vaneapte qui caractérise les félins. Il
s’approche de son futur repas le plus possibl& pat la végétation du milieu. Il avance alors en
plaguant son corps contre le sol tout en maintelearggard fixé sur sa proie. Au moment idéal, il
déclenche sa formidable accélération. Il ne dispasdait que de quelques metres pour faire
mouche car a cette vitesse, il se fatigue tres Etecourant, il déséquilibre sa proie d’un coup de
patte grace a la présence d’'un long ergot acéré sii face médiale des antérieurs, a I'extrémité du
doigt I. Lorsque I'animal tombe, la mise a mortfi@etue par strangulation (35)

Les guépards mangent rarement la téte de leursesprdis semblent s’intéresser
particulierement aux muscles des membres, dediarirain et du cou. La peau et les os sont
généralement laissés et le contenu intestinal réstlgblement vidé avant I'ingestion. Un guépard
peut avaler jusqu’a 10 kg de chair par repas (49).

Les guépards chassent tous les 2 a 5 jours mda@plarrythme d’'une mére suitée est plus soutenu.

5.1.2. Les proies du quépard

Le guépard chasse un large panel de proies. Skes ¢dvorites sont majoritairement des
gazelles comme les gazelles de Thomgeazglla thomsonjiou de GrantGazella granfj, mais
aussi des impalag\épyceros melamplsles lievresl{epus spp, des phacocherePltacochoerus
spp) et parfois les jeunes de plus grands herbivalssque les gnousConnochaetes spp.Les
préférences varient en fonction de la populatidreddivores de leur biotope. Selon Caro (35), dans
I'est de I'Afrique les gazelles de Thompson et dar® sont majoritaires mais en Afrique du Sud au
parc Krueger, 65 % des proies sont des impalapolds estimé des proies du guépard est autour de
50 kg. Cependant, quand les guépards chassenbepegrils peuvent s’autoriser des proies plus
grosses comme des gnous adultes (156).

De plus, le guépard semble chasser des proiestisale®es. C'est-a-dire qu'il fixe

préférentiellement les animaux plus petits et/aus phibles que les autres : les jeunes, les viesx,
blessés (156).
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5.2 Comportement social et territorial

5.2.1. Le guépard et son territoire

Les guépards sont des animaux territoriaux (50)géméral, le territoire d’'un male ou d’'une
coalition de méles inclus celui de plusieurs feegllCependant, les guépards utilisent un systeme
leur permettant de vivre a plusieurs sur un mémetdee : le marquage. Lorsqu'un guépard
rencontre un objet marqué par un autre, il le kenét si le marquage est ancien, il marque et part
dans la méme direction. Si le marquage est rédemgrque mais cette fois part dans la direction
opposée.

Ceci permet a plusieurs guépards de vivre sur laenerritoire en limitant les rencontres et
donc les combats. Grace a cette méthode, le guépagdspille pas son énergie a la défense de son
territoire (50).

5.2.2. Organisation sociale

Selon les différentes observations (35), les guisppeuvent étre solitaires ou en groupe.
La mére met bas et éléve seule ses petits. Lesgaestent ensemble pendant environ 13 a 18 mois
jusqu'a ce que la mére retourne en chaleurs (HIB.quitte alors sa progéniture a la recherche
d’'un méle. Les jeunes restent en fratrie puis éesmes femelles quittent le groupe une par une,
lorsqu’elles sont matures. Les jeunes males reftmiemment ensemble et forment une coalition
(110).

Cependant, on retrouve parfois des males sobtailecur proportion dépend de
'environnement. Dans la région du Serengeti pangde, ou la pression en prédateurs est plus
importante, les coalitions sont plus rares cajdases sont plus sujets a la prédation. On rengontr
cependant parfois des cotoiements de males nomeapi@s, qui collaborent aux activités de chasse.
A linverse, a l'ouest ou les prédateurs sont maommnbreux, les groupes de guépards sont
majoritaires (27).

5.2.3. Hiérarchie sociale

Une hiérarchie s’installe dans les deux cas dadgou les guépards sont en groupe. Dans
le cadre familial, la mere est la dominante. Dansds d’'une coalition de males, il y a un leader.
Celui-ci décide des activités de chasse : choixlad@roie, moment d’attaque. Il semble étre
dominant pour la nourriture ainsi que pour lesvéés de reproduction. Le jeune qui devient leader
est généralement le plus actif et le plus agrdss# des jeux. Le dominant s’exprime par la
menace : le regard s’'avére étre une arme dissudsivhoix. En complément de grognements, ce
systeme provoque la soumission du dominé qui déeolér regard et fuit. La hiérarchie ne semble
pas étre remise en cause et les combats intragg@agmt assez rares (110).
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5.3 Reproduction et comportement sexuel

5.3.1. Puberté et maturité sexuelle

Les femelles sont dites pubéres a l'apparition plesniéres chaleurs soit entre 18 et 24
mois. C’est généralement I'age auquel elles quitkewmr fratrie. Cependant on n’estime la réelle
maturité sexuelle a la date de la premiére gesta@elle-ci se produit en moyenne vers I'age de 3
ans (24 a 36 mois). La femelle est polyoestrienmedation provoquée. Son cycle oestral dure
environ 40 jours [pro-oestrus=8 jours, oestruseuty, interoestrus= 28 jours] (143).

Les males sont puberes vers 'age de 15 a 26 mais on considére que la maturité
sexuelle effective apparait entre 30 et 36 moisyenoe d’age de la premiére reproduction. Avant
cette période, le taux de testostérone est trdgefaiinsi que la proportion de spermatozoides
mobiles (170).

5.3.2. La rencontre des partenaires

La reproduction peut théoriguement s’étaler surd@mble de 'année mais on observe des
pics de naissances pendant la saison des plugss prbies sont alors plus nombreuses et la
végetation luxuriante favorise les cachettes pesijdunes (35).

Le male est attiré par une femelle en chaleursefigt, pendant cette période, la femelle
excréte des odeurs particulieres qui sont captaedepmale : celui-ci adopte alors une posture
caractéristique, le flehmen. En plus de ces phénesiola femelle émet des petits bruits, des
piaulements, qui attirent le male (50).

Pendant 2 a 3 jours, le méle et la femelle se omh@nt mais les rapports restent plutot
conflictuels. Lors des 10 jours suivants, le l1éeéhay le reniflage des zones périnéales se fait de
maniére plus rapprochée et intense. Des coursessiyptmas ont lieu, d’abord agressives puis
ludiques. La cour dure environ 13 jours (50).

Suit alors l'accouplement ; au fur et a mesure wesceuvres de courses poursuites, la
femelle se met en position a la maniére d’'une ehatt chaleurs : antérieurs vers l'avant, arriere
train relevé, lordose et déviation de la queuesdjoe la femelle accepte enfin son prétendant, il la
chevauche et la copulation a lieu. La saillie gt répétée plusieurs fois pendant 24 a 36 heures.
Finalement, une fois I'acte consommé, la femelleré&sgle agressive et violente, le male s’en
séparera plus vite qu’il ne la conquise pour nes pdurevoir. La femelle élévera seule ses petits
(50).

5.3.3. Gestation, mise bas et élevage des petits

La durée de la gestation est de 90 a 98 jours (XQQ0O¢lques jours avant la mise bas, la
femelle s’isole. La parturition dure entre 1h3@Bdieures. Entre chaque petit, la femelle ingere les
annexes foetales et leche le nouveau-né ce quindéeleles réflexes respiratoires. Les petits
naissent immobiles et aveugles et pésent entre2300 grammes. Le hombre de petits par portée
est de 1 a 8 avec une moyenne de 3 (110).
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Durant trois mois, la femelle allaite ses petits.premier mois, le lait est le seul aliment
ingéré. A partir de la cinquieme semaine les jewwmesmencent a godter la viande, régurgitée ou
non. A 45 jours, ils apprennent les techniqueshdsse et accompagnent leur mére. Celle-ci éduque
sa progeéniture jusqu’a I'age de 15 mois environs pars d’un nouvel oestrus, elle abandonne les
jeunes en quéte d’'un male. Les jeunes restent gtoigpés pendant 3 a 6 mois puis les femelles
quittent la fratrie a la puberté (110).

L’intervalle entre deux portées est estimé entreetl39 mois. Cependant la femelle peut
retourner en chaleurs rapidement si elle perd saigre portée (110).

Pendant toute la durée de I'élevage de ses patitsere assure leur protection en changeant
frequemment de taniere. Cette technique éviteiddates prédateurs : lion et hyene principalement.
Malgré tout, la mortalité infantile reste trés éev Selon Laurensaat al. (103) dans le Serengeti,
73 % de la mortalité infantile est due a la prémafdont une grande partie a cause des lions) et 90
a 98 % des jeunes guépards meurent avant d’atéeiimttiépendance.

Apres avoir décrit les caractéristigues générdileguépard et les enjeux de sa conservation,
nous allons maintenant nous attacher a connaipatheologie de cette espéce a I'état sauvage mais
surtout en captivite.

30



PARTIE B : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE DE LA PATHOLOGIE
DU GUEPARD DANS LE MONDE

Cette étude se base sur les données répertorigégsadittérature internationale. Seules sont
rapportées ici les maladies ayant fait I'objet diits publiées dans des périodiques ou des ouvrages
scientifiques.

Les maladies sont décrites en fonction des diftérappareils qui sont atteints. On distingue alors
I'appareil digestif, I'appareil urogénital, le sgate nerveux, le systtme hématolymphopoiétique,
'appareil locomoteur, I'appareil vasculaire, latlp@logie cutanée, la pathologie oculaire, les

malformations morphologiques au sens large etdimaht les affections générales faisant évoluer
plusieurs appareils.

Au sein d’'une méme partie, sont développées, leéchéant, les différences retrouvées dans la
population libre et la population captive.

1. Le stress et la génétique : facteurs défavorisanpour le quépard

1.1La génétique du quépard

Plusieurs études, dans les années 80, ont évodaiblia diversité génétique au sein de la
population mondiale de guépards. Ainsi, O’bragral (129) ont montré un monomorphisme dans
les protéines du sang et les fibroblastes entra gepulations de guépards du sud de I'Afrique,
géographiquement et priori généalogiquement éloignées. Cette méme équipenfrnaé la
relative uniformité génétique des guépards en amnide faible taux de variabilité des complexes
majeures d’histocompatibilité (CMH) en réalisantsdauto- et des allogreffes (130). Ces
expériences attesteraient d’'une forte consanguaniteein de I'espéce.

L’origine de cette consanguinité semblerait provahiun goulot d’étranglement dans le
passé, suivi de la survie de l'espéce par la remtoth de la petite population d’animaux
survivante. Ce phénomeéne se serait produit aut&téise (il y a entre 10 000 et 20 000 ans),
période pendant laquelle les autres sous-especgséapards auraient disparues, et la répartition
géographique de I'espéce d’aujourd’hAcinonyx jubatusaurait été réduite a certaines parties de
I'Afrique (129).

Cette consanguinité serait a I'origine d’une fail#sistance aux agents infectieux, donc aux
épizooties, de la survenue de maladies particgliétale I'hypofertilité de nombreux males (faible
taux de spermatozoides dans I'éjaculat et pludé de spermatozoides anormaux (5)).
Néanmoins, les auteurs ne s’entendent pas sur eatfime unique, d’autant que les maladies
infectieuses ne sont pas la cause majeure de it@®riaén captivité ni en liberté (129).

Les aspects comportementaux et environnementagxge@au guépard pourraient expliquer
les faibles densités de population. Une autre hngsa concerne I'organisation des populations en
métapopulations qui engendrerait une réductioradeille efficace des populations, réduisant ainsi
leur diversité naturelle sans pour autant étre agigine d'un déficit reproductif ou d'une
vulnérabilité particuliere aux maladies infectiez§gs1).
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De méme, une étude en 2006 (151), fait état d’'umersité génétique satisfaisante apres
'analyse de microsatellites de chat (ces marquentsdes taux de mutations plus importants par
rapport aux séquences codant pour les protéinadjéés par O’brieret al. en 1985 (130)).
L’auteur indique que suffisamment de temps semleesécoulé depuis le goulot d’étranglement
pour régénérer la diversité de ces marqueurs.

1.2 L e stress et les conséquences physio-anatomiques

Le guépard en captivité est caractérisé par undétatress permanent. En effet, dans plusieurs
études rétrospectives, certaines altérations angi@s et physiologiques identifiées semblent
découler de ce stress. Une étude menée par Mahsdren 1999 (119) sur des guépards autopsiés
captifs en Afrique du Sud montre :

- 83% d’hyperplasie de la corticosurrénale

- 28 % de fibrose cardiaque

- 73 % de déplétion lymphoide de la rate.

Ces lésions sont associées classiquement a deslétstress chronique (119).

Une autre étude, aux Etats-Unis en 1993, faitdgal8 % de déplétion lymphoide sur les
guépards autopsiés (118). L'EEP en Europe dénombeeprés de 38 % des individus étudiés
présentent une fibrose cardiaque, caractériséggsacicatrices sur le myocarde.

Cette fibrose cardiaque se traduit par une fibmaskale autour des vaisseaux coronaires
intramyocardiques qui s’étend a linterstitium. kiscopiquement, les zones fasciculées et
réticulées de la corticosurrénale sont épaissiesrdtle siege d’'une dégénérescence vacuolaire. La
déplétion lymphoide de la rate est décrite comne atrophie des follicules lymphoides et d’un
déficit en cellules B et T dans la substance blangloutes ces modifications sont communément

décrites dans les états de stress chronique (119).

Des études plus récentes montrent que les guépapdi$s ont un taux de cortisol basal
élevé par rapports aux animaux en liberté. On ebsaussi secondairement un ratio de la taille
corticale-médulla supérieur ainsi qu’un taux deast®rone circulante inférieur chez les males
captifs. Le stress augmente la production de odrtigar les surrénales qui deviennent
hyperplasiques et par rétrocontrole négatif leisolrinhibe la production de testostérone (192). En
outre, le stress et donc l'augmentation du cortistulant inhibe également la production
d’hormones femelles ainsi que le cycle oestral@rséquence (143).

De plus Terio et al. (166) ont démontré que les guépards captifs maiéssde 'lhomme
présentaient un état de stress moindre par rappEranimaux exposés fréquemment a un public
nombreux. De plus, des animaux sauvages captupdacets en captivité temporairement montrent
des symptdmes du stress (164).

Les auteurs s’accordent a penser que le stresaigheopourrait contribuer a la prévalence
des principales maladies du guépard ainsi qu'affeeuté de la reproduction de cette espece en
captivité (166) (192). Nous allons par ailleurs coemcer les études bibliographiques par celle de
'appareil digestif et surtout la gastrite Helicobacter dont I'expression clinique pourrait étre
provoguée par un état de stress latent.
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2. Pathologie de I'appareil digestif et de ses annexes

La pathologie digestive est dominée par les infesti bactériennes et les infestations
parasitaires ainsi que par une affection particellck foie : la maladie véno-occlusive.

2.1 Gastrite bactériennekaelicobacter spp.

La gastrite chronique est une maladie tres imptetaar récensée partout dans le monde.
C’est une cause fréquente de morbidité et de nitérddns la population des guépards captifs.

2.1.1. Définition et épidémiologie

Cette affection se définit par une inflammation crtique de la muqueuse gastrique
vraisemblablement due a I'infection par des baetespiralées du genkelicobacter

Les différentes études rétrospectives mettent Eriga chronique au premier plan des
maladies du guépard captif (99) (118) (119) (1E3).Afrique du Sud, 100% des guépards étudiés
ont des signes de gastrite plus ou moins sévereesbme qu’elle est dailleurs, a elle seule,
responsable du déces ou de I'euthanasie d’undessanimaux (119). Aux Etats-Unis et au Japon,
on rencontre entre 91% et 100% de cas de gaqitit®&3 (173). Dans 60 a 95% des cas de gastrites
on a mis en évidence la présence de bactérieségsrdu genrélelicobacter(104).

En revanche, une étude sur des animaux sauvagesidiwde I'Afrigue a révélé que
seulement 11% de ces guépards avaient des sigryzstlites apres biopsie alors que 88% d’entre
eux étaient massivement colonisésigalicobacter(123).

Une étude européenne recense 55% de cas de gas#iitei les guépards autopsiés et dans
la moitié des cas, on a mis en évidence la préssmbactéries spiralées (99).
La limite de ces études en captivité concerne lagua d’informations relatives a l'utilisation
antérieure d’antibiotiques.

La gastrite chronique affecte des animaux de t@es,ala gravité des lésions n’est pas
dépendante de I'age. Il n'y a pas de prédisposgaxuelle.

2.1.2. Etiologie

La gastrite chronique du guépard est histologiquetrmpeoche de la gastrite hypertrophique
idiopathique du chien et de la gastrite bactériedemhomme aelicobacter pylori(52).
Sur les biopsies d’estomac de guépards, on a mévidance la présence de bactéries spiralées. La
gastrite chronique du guépard en captivité esefent associée a la présence de ces bactéries du
genre Helicobacter Eatonet al. (53) décrivent 4 souches de bactéries isoléesedtomac du
guépard. Une seule souche a été mise en cultuee,est appelédHelicobacter acinonychis
(autrefois appeléélelicobacter acinonyx Les autres souches, dont les mises en cultusoise
soldées par des échecs, sont dénomn@astrospirillum-Like OrganismgGLO), elles sont
morphologiquement proches Helicobacter pylori(53).

Les auteurs s’accordent a penser Headicobactersp. ne peut étre désigné comme la seule
cause de gastrite chez le guépard. Malgré l'indicuiiade bactéries a des souris et la présence de
gastrite, les postulats de Koch (les postulats dehksont en annexe 5) ne sont pas remplis : des
Iésions parfois séveres ne sont pas toujours &esoaila présence de bactéries (54) (104) (165).
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De plus, il semblerait que I'héte joue un réle cangent dans la pathogénie. En effet les
guépards sauvages ont une population stomac#lelidbbacter parfois tres importante sans
présenter le moindre signe d’'inflammation. Ces dé&e$ sont donc commensales de I'estomac de
ces guépards, leur présence n’engendre pas dendésantrairement a ce qui est observé en
captivité (123) (167).

La faible diversité génétique du guépard a été miseause mais les guépards sauvages qui
présentent les mémes caractéristiques geneétiquds nsoins fréequemment atteints (167). La
différence résiderait dans la captivité. L’'enviremrent stressant (climat, proximité d’autres
guépards ou d’autres prédateurs) de la vie enwi@provoquerait une augmentation du cortisol
sanguin. Ceci est observé chez les animaux caggfgortisol basal est plus élevé, la réponse
immunitaire locale ou systémique est alors moduéguépard est alors plus sensible aux antigenes
bactériens (167).

L’origine de la gastrite est vraisemblablement ifadtorielle et pas tout a fait élucidée a I'heure
actuelle.

2.1.3. Symptémes

Les principaux symptomes observés sont :
- vomissements chroniques
- hématémeése (vomissement sanguinolent) et méléng @sgéré (noir) dans les selles)
- perte de poids, anorexie
- pelage piqué et terne
- retard de croissance (179).

Associés a ces signes cliniques peu spécifiquegeon rencontrer tout autre symptome
secondaire a la gastrite comme des troubles résipgs (bronchopneumonie par fausse
déglutition), des troubles rénaux (comme I'amylasigloénale qui sera développée dans la partie
12.5.1) ou des signes d’abdomen aigu (perforatitastinale et péritonite septique) (118) (119).

2.1.4. Diagnostic clinique

On peut utiliser différentes techniques pour medtreévidence une gastrite :

La premiére est une endoscopie sous anesthésieatgenén peut alors observer les différentes
zones de I'estomac, réaliser une classificationlélsi®ns et prélever des biopsies. Ces derniéres
sont ensuite colorées avec les colorations hémiwexgosine principalement pour I'examen
anatomo-pathologique. D’autres colorations comnile cke Warthin-Starry, de Steiner ou celle de
Wright modifiée sont utilisées surtout pour meténe évidence des bactéries par microscopie
optique/électronique. On peut utiliser un testaap 'urée sur les biopsies : les bactéries esecau
sont uréases + et changent donc la couleur duasdlde orange a rouge en 24 heures (166).

Comme complément a I'endoscopie, on peut réalisetest respiratoire a l'urée (38) : les
animaux sont anesthésiés et on leur adminisereos 100 ml de solution avec de l'urée dont
I'atome de carbone est d€C. Vingt millilitres d’échantillons respiratoiresst prélevés toutes les
dix minutes et analysés par spectrophotométrie desen On recherche alors 'augmentation de
13C0,. Cette technique trés sire et non-invasive estemie a la gastro-entérologie humaine. Le
13C est un composé stable et non radio-actif quirgirka sécurité de I'animal et de I'opérateur.
Cette technique est un moyen diagnostique intémegsaur mettre en évidenddelicobacter
Cependant I'endoscopie doit étre utilisée en premdair diagnostiquer et grader les gastrites : en
effet la présence de bactéries n’est pas toujassceée a la présence de gastrite (cf les guépards
sauvages (123))
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En revanche, les méthodes précédemment décritdemment pas d’indication sur I'espéce
de la bactérie en cause. C’est la culture bact@igle qui le permet, mais certains types de
bactéries sont cultivables et d’autres non (53¢xhmen sérologique appliqué chez I'homme n’est
pas aussi sensible chez le guépard.

2.1.5. Diagnostic histopathologique

L’observation endoscopique montre un épaississenhéns de la muqueuse plus marqué
sur le fundus que sur le cardia et la région pgleei On peut observer des lésions cratériformes
compatibles avec des érosions épithéliales. Deiptagt hémorragies ponctiformes sont visibles
ainsi que des ulcérations franches dans des casésia
Histologiquement, on note une gastrite avec dekratfons lymphoplasmocytaires dans la lamina
propria et la sous-muqueuse. Les follicules lymgésisont hypertrophiés et lI'inflammation, de
type multifocale, est plus marquée sur le fundwtrgpie. Dans les cas les plus séveéres, on observe
des infiltrations intra-épithéliales de polynuctési neutrophiles avec des foyers de suppuration,
une dilatation des glandes gastriques, une hymeeplde la muqueuse et des ulceres parfois
perforants (51) (118).

Afin de pouvoir comparer les données a I'échellerimationale, Munsoet al. (118) ont
proposé une classification (de 0 a 3) des lésibssmwées:

- grade 0 : pas d'infiltration lymphoplasmocytairasple signes de gastrite.

- grade 1: 1-3 follicules lymphoides, ou des indiilons lymphoplasmocytaires a un stade
peu avancee et rarement des zones de nécrosdldeEs apithéliales.

- grade 2: 4-6 follicules lymphoides, ou des irdiions d’'importance moyenne dans la
lamina propria avec parfois une dilatation de lagoruse et quelques cellules épithéliales
nécroseées.

- Grade 3: >7 follicules lymphoides, ou des inftivas a des stades tres avancés associées a
la dilatation des glandes sécrétrices dans toutanlmueuse, beaucoup de cellules
épithéliales sont nécrosées et on note des zoéessn voire d’ulcération.

2.1.6. Traitements

Sur la base des traitements utilisés chez I'homams des infections Blelicobacter pylor;
plusieurs protocoles ont été mis en place chezukpagrd. Le traitement est composé d’une
combinaison de trois ou quatre principes actifgcagénéralement un ou deux antibiotiques, un
antiacide et un protecteur de muqueuse.

On retrouve classiquement dans la littératureagseciations suivantes (43) (102) (179) (182) :

- oméprazole (20 mg sid), métronidazole (600 mg ladjoxicilline (750 mg bid) pendant 3
semaines,

- tétracycline (500 mg qid) ou amoxicilline (22 mg/kgl), métronidazole (250 mg qid),
bismuth (300 mg gid), oméprazole (0,7 mg/kg sid)damt 7 jours,

- lansoprazole (30 mg bid), clarithromycine (250 mid),bamoxicilline (1000 mg bid)
pendant 45 jours,

- oméprazole (10 mg bid), clarithromycine (250 mg) banoxicilline (1000 mg bid) pendant
45 jours,

- tétracycline (500 mg bid), métronidazole (500 bm3muth (600 mg bid) pendant 28 jours.

Les médicaments sont administpEs os « sid » signifie une fois par jour, « bid » = gdais par
jour et « gid » = quatre fois par jour.
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Généralement a court terme, c'est-a-dire desdiimation du traitement et pendant quelques
semaines, les résultats sont tres bons, on notahsence de signes cliniques, les animaux ont un
état général satisfaisant et les endoscopies révale diminution voire une absence de signes
inflammatoires. Sur les biopsies, a la fin du &aiént, la plupart des bactéries semblent avoir été
éradiquées. Cependant des récidives surviennemaroment environ 3 mois aprées l'arrét du
traitement : les symptémes cliniques et endosc@sigéapparaissent. Des bactéries spiralées sont a
nouveau mises en évidence (43).

2.1.7. Conclusion

Partout ou le guépard est en captivité, les indwidéveloppent des gastrites chroniques qui
sont une cause majeure et préoccupante de dédedirasctement par un état général moribond ou
indirectement par I'apparition d'une amyloidose téysque, d’'une bronchopneumonie par
aspiration de vomissures ou de péritonite septsgite a une perforation intestinale (87) (137).

De plus ni la pathogénie ni I'étiologie ne sont @ecparfaitement connues ; il semblerait

gue la présence de bactéries et la captivité saleatfacteurs a considérer dans I'élevage de
guépards.

2.2 Entérites bactériennes

Les entérites bactériennes sont assez peu dédates la littérature car elles sont assez
classiques et généralement bénignes. Pour dessad® colt, les épisodes de diarrhée sont
généralement gérés par une journée de jelne, mmendhtion a base de viande blanche et de riz ou
un traitement symptomatique (antidiarrhéiques eibemiques préventifs) en premiére intention
sans diagnostic étiologique. Quelques infectiordéreennes spécifiques sont néanmoins décrites.
On retrouve des infectionsSalmonella sp Clostridium perfringensu Campylobacter jejuni.

2.2.1. Infections d8Salmonella sp.

2.2.1.1. Définition et épidémiologie

La salmonellose est une maladie bactérienne iefesti qui provoque une entérocolite
parfois compliquée par une septicémie mortelle \1Z8s tres jeunes (moins de 3 semaines) sont
les principaux animaux affectés et linfectionSalmonellaest une cause non négligeable de
mortinatalité. Les individus agés ou immunodéprimggartiennent aussi au groupe des individus a
risque ainsi gue les animaux exposés a une chaugartante de bactéries (44).

Les sérotypes principalement isolées sdnTyphimuriunet S. Muenchemais il existe de
nombreuses autres sérotypes (178). Les source<rieacies sont environnementales et
alimentaires. On retrouve en effet frequemmentsadé®onelles sur des aliments non cuits comme
la viande crue, le poisson ou les 0s. Les anim#@ings sont également une source importante de
bactéries qui sont excrétées en grand nombre @anfedes. LeSalmonellasont trés résistantes
dans le milieu extérieur et elles se transmettetreendividus par voie oro-fécale (44).
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2.2.1.2. Symptomes

Les symptomes sont présents chez les animaux En9in note des épisodes de diarrhée
aigué associes a de I'hyperthermie et parfois dedifioations de 'hémogramme (augmentation
des cellules de la lignée blanche : une leucocythses d’infections chroniques, les animaux sont
déshydratés et parfois amaigris (178).

Cependant, l'infection reste en général asymptajuatiet les animaux porteurs sont des sources
d’infection dangereuse pour les populations a Bsqu

2.2.1.3. Diagnostic

Le diagnostic de salmonellose est en premier liéiec®é sur une coproculture
bactériologique. Cependant, de nombreux animawnssait une culture positive po8almonella
sp. (44). 1l faut alors confronter le résultat a I'exan clinique : un résultat positif permet de
suspecter une salmonellose sans pour autant regfir
L’idéal, en association avec la culture, est ddigéaune cytologie sur les feces et de mettre en
évidence des leucocytes, caractéristiques d’'uneutéisn de la muqueuse intestinale. Une culture
bactérienne a partir du sang confirme le diagndsigde septicémie.
A l'autopsie, les bactéries peuvent étre misesvaeéce dans les intestins, mais aussi le foieaou |
rate (22).

2.2.1.4. Traitement et prévention

Le traitement de linfection est symptomatique d¢iblégique, il est mené avec des
antidiarrhéiques et des antibiotiques, idéalemhbptsts grace a un antibiogramme. En effet, on a
découvert que les différentes souches de salmsrid#ieeloppent des résistances a I'ampicilline, a
'association amoxicilline et acide clavulanique, éhloramphénicol, a I'association sulfamides et
triméthoprime et aux tétracyclines (44). En raisda ces résistances croissantes, certains auteurs
préconisent une utilisation raisonnée de certairdasses d’antibiotiques comme les
fluoroquinolones, réservées pour les infectionstrgaatestinales compliquées, systémiques ou
invasives (178).

La prévention sanitaire s'effectue a chaque pointiqoe, c'est-a-dire depuis la
transformation jusqu’a I'acheminement des alimentsments privilégiés pour le développement
de la bactérie. L’hygiéne des locaux des guépastisussi primordiale afin d’éviter un éventuel
départ ou une propagation d’infection.

De plus, la salmonellose touche non seulementi@saax mais aussi les étres humains. Il 'y
a donc un risque non négligeable pour les persommesillant au contact des animaux ou
manipulant les aliments. Des précautions sanitaioas donc essentielles et les personnes a risque
sont prévenues voire écartées (178).
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2.2.2. Infections &Clostridium perfringens entérotoxicose

2.2.2.1. Définition et épidémiologie

Clostridium perfringengst un bacille anaérobie strict, sporulé et Gra@’est une bactérie
pathogene opportuniste qu’on retrouve aussi biams das sols que dans le tube digestif des
animaux. Elle est associée a différentes maladigis e plus fréquemment a des signes gastro-
intestinaux dus a la production de toxines. L'emit@ine de type A produite patlostridium
perfringensen sporulation exerce ses effets localement. lkganismes vivants sont ingerés, la
toxine est alors produite et se fixe sur la bordurdrosse des microvillosités, altere la perméabil
membranaire et provoque la fuite des fluides etélestrolytes. Cliniquement, I'animal présente
une diarrhée (22) (42).

Les origines invoquées de CPEIgstridium perfringengkntérotoxicose) sont I'introduction
de nouveaux animaux porteurs, la contaminationalienentation et le contact probable avec des
animaux sauvages. De plus, des modifications alames telles le jelne sont des stimuli
probables, favorisant la sporulation délostridium perfringenset donc la production
d’entérotoxine. A l'instar de la salmonellose, I®RE est une zoonose. Il faut donc prendre des
précautions identiques (42).

2.2.2.2. Symptomes

Il existe une forme aigué et une forme chroniquentérotoxicose aClostridium
perfringens C’est la forme chronique, qui persiste pendauasipurs jours voire plusieurs années,
qui intéresse le guépard. La forme aigué est sduvaitée de maniere symptomatique en 3 a 5
jours (42).

La CPE se caractérise cliniguement par une diarnié@eorragique chronique et mucoide,
intermittente ou continue. Les selles contiennansont composées uniguement de mucus ou de
sang en nature associées a un ténesme pendasrimdep de diarrhée et une augmentation de la
fréquence de défécation. Les symptdmes sont généeat plus importants les jours suivants une
journée de jeline et alternent parfois avec desgeside selles normales (42).

2.2.2.3. Diagnostic

Le diagnostic différentiel est réalisé avec legatibns virales (coronaviroses) par sérologie,
avec les infestations parasitaires (giardiose, imthnses) par coproscopie et avec les autres
infections bactériennes (salmonellose, campylobiase) par culture.

Clostridium perfringensest considérée comme une bactérie appartenant fidréa intestinale
normale. Une culture positive dans les feces swiggére infection mais ne l'assure pas
automatiqguement. On peut aussi réaliser un commtegspores dans les féces grace a la coloration
de Wright modifiée. Un nombre supérieur a 1-3 spat@ un champ microscopique observé apres
immersion (x100) est considéré comme anormal. beses peuvent étre présentes dans les féces
des animaux sains mais elles sont tres peu nomds€42).

La technique de référence chez I'homme pour lerdistic de CPE est la RPLA (ou Reverse
Passive Latex Agglutination test). Elle détectetdaine si sa concentration est supérieure a 2
ng/mL, le résultat est alors positif. Citino erf4942) trouve 3 guépards positifs sur 6 atteideca
ce test.
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Chez le chien, ou les symptémes et la pathogémemgamsiment identiques, on réalise des
biopsies coliques. Ces biopsies doivent étre @adimssez profondément car la CPE lése la partie
distale de lintestin gréle et proximale du colddn observe alors une colite suppurative et
catarrhale. Chez le guépard, on rapporte une lég#ite multifocale suppurée jusqu’a une colite
nécrotique multifocale (42).

2.2.2.4. Traitement et prévention

La forme chronique est la plus difficile a traitet les récidives sont fréquentes.Les
traitements mis en place chez le guépard sont lésas que pour le chien. On utilise des
antibiotigues comme [I'ampicilline, I'amoxicillineles tétracyclines, le métronidazole, la
clindamycine ou la tylosine. On a cependant mié\adence des résistances a certains antibiotiques
cités ci-dessus mais plus rarement a la tylosi@g (4

Chez le chien, I'ajout de fibres alimentaires déalimentation a montré des améliorations
cliniques conséquentes. On peut alors utiliseralineentation riche en fibres insolubles et enrichie
en fibres de psyllium, fibres solubles. Le psylli@st un sous produit issu du plant&lantago
ovata et est indiqué dans les cas de diarrhée chroniquell contient des fibres solubles et
insolubles.

Selon Citino (42)e traitement suivant a permis le rétablissemertZiguépards atteints de
CPE : 568 mg de tylosine, 500 mg de métronidazo®ley de fibres de psylliuper osdeux fois
par jour pendant 14 jours puis de la tylosine méane posologie pendant 14 jours. Deux animaux
ont récidivé deux mois plus tard mais un nouveaiteiment pendant 14 jours avec 568 mg de
tylosine toutes les 12 heures a définitivementigaegérguépards.

2.2.3. Infections &Campylobacter jejuni

Moins fréquent et moins pathogér@@ampylobacter jejunest a l'origine d’entérocolite et
est parfois mis en cause dans les troubles ingestidu guépard. La campylobactériose est
rarement clinique et les guépards sont des réssrv@ibergeant donc la bactérie de maniere
asymptomatique (63). Le cas échéant, cette baasétigénéralement sensible aux macrolides, aux
cyclines et aux quinolones (22).
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2.3 Parasitisme digestif

Le parasitisme est un probléme récurrent dansdpsalations de guépards captifs. Tous les
instituts de recherche ou de reproduction sontrooids au parasitisme.
Les principaux parasites intestinaux sont des po@tives et des helminthes communs aux
carnivores domestiques.

2.3.1. Protozooses digestives

Ces parasitoses ne sont pas souvent mentionnégdadi#térature, on rencontre cependant
principalement des coccidioses et des giardioses.

2.3.1.1. Coccidioses

Les rares coccidies mises en évidence appartienmeatgenresEimeria et Isospora
L’infestation est généralement asymptomatique (148)) mais peut étre mortelle chez les jeunes
(119).La forme aigué chez le jeune provoque ungtda mucoide importante et nauséabonde et
parfois franchement hémorragique. Le diagnostifédihtiel se fait avec les entérites bactériennes
et la panleucopénie. Le diagnostic est essentieléncoproscopique par la mise en évidence
d’'ookystes. Le traitement se compose d'un traitensmptomatique (pansements intestinaux,
antispasmodiques) et étiologique a base de sul&n{idr).

2.3.1.2. Giardioses

Giardia spp.provoque une entérite avec une diarrhée chrorstgagorrhéique (17). Il existe
de nombreux porteurs sains de ces protozoairedidgmostic différentiel se fait avec les entérites
bactériennes et I'insuffisance pancréatique execftour obtenir un diagnostic de certitude, il faut
mettre en évidence des ookystes par coproscop®.(lL& traitement fait appel a des pansements
gastriques, des antispasmodiques ainsi que despgaactifs spécifigues comme le métronidazole,
le fenbendazole, I'oxfendazole, ou le febantel.

Ces deux protozooses sont peu décrites chez leaglépn’y a que peu de recul quant a la
prévalence et les traitements qui sont une extaéipal des cas rencontrés chez le chat domestique.

2.3.2. Helminthoses digestives

2.3.2.1. Principaux nématodes et cestodes impliqués

Certaines helminthoses du chat et du chien sordorgrées chez le guépard. On note
principalement les nématod€&exascaris leoninat Toxocara cati (113) (180). Ces ascaris sont les
plus fréquents et particulierement résistants mealgs programmes de vermifugation. Les
symptdbmes sont généralement présents chez lessjeamenaux avec des diarrhées et des
vomissements. D’autres helminthes comiaenia sppet Dipylidium caninunpour les cestodes ou
Ancylostomapp etOllulanus tricuspigpour les nématodes ont été cités (111) (119).
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Le diagnostic de ces parasitoses se fait prinampate par coproscopie (17). La photo 3
montreDipylidium caninum

Photo 3 : strobile deDipylidium caninum (17).

L'infestation parasitaire aOllulanus tricuspis a la particularité d’induire une
symptomatologie proche de la gastrite chronigltelcobacter mais nettement plus importante et
débilitante. Cette ollulanose a été rencontrée dbheguépard en Allemagne, en Chine et en
Nouvelle Zélande mais jamais mise en évidence eiqud sub-saharienne (76) (86). L'infestation
se produit par l'ingestion de vomissures d’'un ahimalade. La photo 4 montre Wllulanus
tricuspismale.

Photo 4 Ollulanustricuspis male (17).

Les animaux présentent une gastrite chronique hrgpéiique associée a des vomissements,
parfois de la diarrhée et de I'anorexie (45).

Le diagnostic est réalisé grace a lI'analyse miapsgie des vomissures ou des lavements
gastriques et la mise en évidence des parasitepe@raussi réaliser des biopsies sous endoscopie.
Histologiquement, on peut observer trois principatedifications : la muqueuse est envahie par un
tissu fibreux inégalement réparti ; le nombre déggits lymphoides et d'infiltrations épithéliales de
leucocytes est trés important. Les résultats dstlogie permettent de différencier les infectiens
Helicobacterde celles ®llulanus: dans les deux cas la muqueuse gastrique esttiojggeée mais
la fibrose de la lamina propria est plus marquéketnfiltrations de leucocytes et de follicules
lymphoides plus étendus et plus profonds sontrfeete évocateurs d’ollulanose (51). De plus, les
parasites sont parfois visibles sur des coupeslbgtues (ils mesurent environ 1mm de long).
Colletet al. (45) conseillent de multiplier les biopsies afiGuiter les faux négatifs.
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2.3.2.2. Traitements et mesures préventives desittbloses

Pour ces différentes parasitoses, le traitemenuestextrapolation des données du chat
domestique. Contre les cestodes on utilisera méfi@tlement le praziquantel (5 mg/kg) ou certains
benzimidazoles (oxfendazole a 11,3 mg/kg pendgoufs). Contre les nématodes, on dispose de
l'ivermectine (200 pg/kg), du pyrantel (15 mg/kdy Iévamisole (7.5 mg/kg). Ces principes actifs
peuvent étre utilisés en association dans le aidre prophylaxie (17) (111) (113).

Les mesures préventives sont importantes pour rtetgecontrdler les infestations. Les
nouveaux arrivants doivent étre mis en quarantaimgy un examen coproscopique et un traitement
antiparasitaire. Les locaux doivent étre nettoyédésinfectés régulierement pour minimiser les
réinfestations et les transmissions (45).

2.4 L a maladie véno-occlusive (VOD) et autres maladiefoie

2.4.1. Maladie véno-occlusive du foie

2.4.1.1. Définition et épidémiologie

La VOD se caractérise par I'occlusion partiellecampléete des veines centrolobulaires et
sublobulaires hépatiques avec accumulation subafgimle tissus conjonctif fibreux.
Cette entité est une affection tres importante dé&ss populations de guépards captifs
principalement en Amérique du Nord et en AfriqueSiu. Elle appartient au groupe des maladies
a forte prévalence et a forte mortalité (118) (119)

Plusieurs études rétrospectives ont été menéexpouoaitre la prévalence de cette affection
sur les différentes populations de guépards :
- étude aux USA = de 60 a 82% (118),
- étude en Afrique du Sud = de 36 a 43% (119),
- étude sur des animaux libres du sud de I'Afriqu26(123),
- étude en Europe de 'EEP = 0% (99).

Les populations libres et celles captives d’Eurspet indubitablement exemptes de VOD.

Il N’y a pas de prédisposition sexuelle pour ceatialadie : les males et les femelles sont
indifferemment affectés. De méme des animaux de &mes sont touchés : en effet on retrouve
dans les statistiques, des animaux de 1 an jusgwaon 16 ans. Cependant la VOD est une
maladie dégénérative et progressive : elle sematmaver avec I'age (123). Selon les études, la
proportion de lésions graves était de 16 % en A&idu Sud et de 43 % aux Etats-Unis, tandis que
les animaux sauvages avaient des lésions plutotérées et localisées. Les lésions les plus
avancees sont présentes sur des animaux de 6 asldt peuvent, a elles seules, étre la cause
primaire de la mort. Généralement, les Iésions de@g animaux de 1 & 5 ans n’étaient pas
suffisamment invalidantes pour provoquer la mort.

2.4.1.2. Causes probables de I'apparition de ladmalvéno-occlusive

L’étiologie de la VOD reste inconnue méme si cattdadie est la cause de nombreux déces
de guépards depuis 1970 lorsqu’elle a été déavite la premiére fois (68).
Les causes principales de cette maladie chez I''mmomt d’origine toxique : intoxication par la
pirrolizidine, les aflatoxines, les diméthylnitrosimes, l'irradiation ou la prise de médicaments
anticancéreux et immunosuppresseurs (69) (80).
Les auteurs évoquent plusieurs étiologies probafler’ont jamais fait 'unanimité.
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Le guépard est un animal a faible diversité génétige qui le sensibilise a diverses
maladies. La cause génétique semble étre une athesante. Cependant on a retrouvé des cas
similaires d’occlusion chez d’autres especes dadélprincipalement chez le l1éopard des neiges
mais aussi, a moindre échelle chez le tigre deri@ilf@éanthera tigris altaicy le Iéopard africain,
l'ocelot (eopardus pardalis le lion... (180). De méme selon O'Briezt al (129), les guépards
captifs en Amérique du Nord et en Afrique du Sudsiaque les guépards sauvages, semblent étre
reliés génétiquement. Si la cause génétique piiévidldevrait y avoir une prévalence semblable de
la maladie dans les trois populations.

La nourriture des guépards captifs a fait I'objet mlusieurs études. Gossekn al. (69)
supposait que la présence de certaines moléculeaip@rovoquer I'apparition de cette maladie.
En Amérique du Nord, les félins sauvages sont mour partir d’'aliments industriels pour
carnivores complémentés par des vitamines et de€remix. Une analyse chromatographique
réalisée par des chercheurs américains a mongesence de phyto-oestrogenes dans les graines
de soja, source trés importante de protéines, @uposent les rations. Deux phyto-oestrogénes, le
daidzen et le genistein, sont en quantité suffesgptur avoir une incidence sur l'apparition de
Iésions hépatiques. Cependant cette étude se has#es animaux vivant aux Etats-Unis. Les
guépards d’Afrique du Sud sont nourris avec dadade d’abattoir parée, des carcasses entieres de
poulet ou autre et ils sont atteints par cette dialde fagcon aussi fréquente. De plus, I'obseratio
de Iésions chez les guépards sauvages infirmelogitghese (123).

Chez 'hnomme, I'hypervitaminose A a été associées lésions hépatiques. Elle provoque
une hyperplasie et une hypertrophie des celluldsod€elles-ci stockent I'excédent de vitamine A
et en réponse secretent davantage de collagenequant la fibrose périsinusoidale puis la
cirrhose. Cependant, chez le guépard, dans 30 %agede VOD, aucune prolifération de cellules
de Ito n'a été décelée, et I'excés de vitamine fAagsocié dans seulement 26 % des cas de VOD
(68).

La maladie véno-occlusive du foie semble avoir atielogie plurifactorielle. Le facteur
stress en captivité parrait en faire partie. Ertefl a été démontré a plusieurs reprises que le
guépard était sensible au stress. Dans la natkseguépards sont souvent solitaires et évitent les
hommes, les autres prédateurs ainsi que les agtrgsards qu’ils ne rencontrent que pour la
reproduction. lls possedent des territoires trestegaet le stress environnemental imposeé par la
captivité pourrait étre un facteur aggravant (I3 méme, des cas séveres de VOD ont été
observés chez de jeunes guépards qui ont été déplieccentres de reproduction a la campagne
vers des zoos de ville. Ceci démontre que le factieess est a prendre en considération (119).

Cependant, une particularité reste, elle aussgzasbscure, c’est I'absence totale de VOD
dans les populations de guépards en Europe, commpeolve I'étude de 'EEP (99). Certaines
Iésions hépatiques sont présentes mais sans ray@arice qui est rencontré en Amérique du Nord
ou en Afriqgue du Sud. Le fait que les lésions désrilors de VOD soient progressives ne
correspond pas a ce qui est rencontré en Eur@seanimaux ages ne présentent pas de lésions plus
graves. Cependant, I'origine de certaines lésioastimnnées en Europe reste elle aussi obscure.

2.4.1.3. Symptomes

Dans 40 % des cas ou on a mis en évidence desdésimcclusion, il n'y avait pas de signe
clinique observable ni de signe macroscopique @tdj@sie. Quand ils sont présents, c'est-a-dire
principalement dans les derniers stades de la iealles symptdomes se caractérisent par de la
léthargie, de I'anorexie, de la perte de poids, \d#rissements, de l'ascite et un ictere (68) (80)
(158) (168).
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Les parametres hépatiques tels que I'alanine draim&férase, 'aspartate aminotransférase,
les phosphatases alcalines et la bilirubinémie garibis tres modifiés sans relation avec la séeéri
de l'affection.

L’apparition des signes cliniques signifie que llesions sont telles qu’elles provoquent des
dommages fonctionnels qui conduisent irrémédiabterad’insuffisance hépatique. Un cas décrit
en 2003 a montré la présence d'un chylopéritoine8da 10 L qui semblait étre I'une des
complications de l'insuffisance hépatique provoqpée I'occlusion des veines centrolobulaires a
un stade tres avance (168).

2.4.1.4. Diagnostic

Le diagnostic de cette affection est |ésionneln’yla que rarement des signes cliniques et
on découvre la maladie a l'autopsie. Aucune étugldait mention de I'échographie abdominale
comme moyen diagnostique de la VOD.

Le foie est fréquemment de taille diminuée, d’aspeégulier et nodulaire, associé a une
fibrose multifocale de la capsule de Glisson. Hjimuement, on observe dans un premier temps
un cedeme sous intimal dans les veines centrolobslait sublobulaires d a la prolifération de
cellules musculaires lisses ainsi que I'accumutatie tissus fibreux plus ou moins denses. Cette
agrégation provoque une occlusion d’'abord partipllés totale des veines centrolobulaires et
sublobulaires. Les capillaires sinusoides sont igdgm@ent congestionnés et sont parfois le siege
d’'une hémorragie centrale extensive. Dans les easplus séveres, des veines collatérales se
forment en périphérie des veines centrolobulaitemcernant le parenchyme hépatique, les lésions
varient de la nécrose localisée a quelques hépatay la nécrose plus générale de travées
hépatocytaires (68).

Sur certains foies, on observe la vacuolisatiorcelkiles particulieres, les cellules de Ito
(cellules non fibroblastiques capables de proddireollagene) ou Fat Storing Cells ainsi que des
dépb6ts de fibrine en région périsinusoidale. Cepeindni les branches larges des veines
centrolobulaires, ni la veine cave caudale ne lesdies (158).

2.4.1.5. Traitements

Tout traitement parait illusoire car la maladie iegtversible, le diagnostic est trés tardif et
elle peut amener a une insuffisance hépatique Heortea plupart des cas présentant des
symptémes ont été euthanasiés aprés la dégradddidiétat général des animaux malgré des

traitements symptomatiques mis en ceuvre (168).
La maladie véno-occlusive appartient au groupendaisadies mortelles a forte prévalence

dans la population de guépards captifs. La diffecueside dans le manque de connaissances
relatives son étiologie,sa pathogénie, sa prévertiGcon éventuelle traitement.

2.4.2. Autres maladies du foie

On note aussi des lésions de télangiectasie, deose&cd’amyloidose, d’hépatite, de
cirrhose, d’hémangiomes, de myélolipomes (23 %asgl@8)). Ces Iésions, de moindre prévalence,
ont été mises en évidence dans différentes été@dexspectives et n'ont, selon les auteurs, aucun
lien avec la maladie véno-occlusive (144).
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2.5 Affections pancréatigues

La pathologie du pancréas semble assez raremeifqudi Les Iésions pancréatiques sont
découvertes majoritairement a l'autopsie. Selon ddoret al (118), elles sont particulierement
prévalentes aux USA mais elles n'ont été que am&snent retrouvées dans les études rétrospectives
européennes et sud-africaines (99) (119).

Trois types de Iésions distinctes sont identifiélesz les guépards : on observe la présence
d'atrophie pancréatigue avec une diminution dealdetdes acini, la dilatation des canaux
pancréatiques ainsi que des pancreéatites aiguésroniques (14) (152). Seuls certains animaux
atteints de pancréatites ont développé des symptéeand ils sont présents, les symptébmes sont
identiqgues a ceux connus chez les carnivores dajuest: I'animal souffre de troubles gastro-
intestinaux, d'abdomen aigu et d'hyperthermie. Lests de laboratoire peuvent orienter le
diagnostic mais le diagnostic de certitude esigédbrs d'autopsie ou de laparotomie exploratrice
par I'intermédiaire de prélevements histologiqu@énéralement les cas décrits ont des évolutions
fatales car la pancréatite est souvent déecouemdesement et a un stade trés avance (14).

Les prévalences respectives retrouvées aux Etassdfiren Afrique du Sud des atrophies
pancréatiques (46% contre 7%) et des pancréatitesdbservées en Afrique du Sud selon Munson
et al. (119)) peuvent s'expliquer par I'alimentation.xMgtats-Unis, I'alimentation commerciale est
plus grasse que l'alimentation sud-africaine a baseande naturelle dégraissée.

En revanche, la présence de graisse dans liritenstpancréatique est une découverte commune et
sans consequence chez beaucoup de félidés darépargl (118).

2.6 Affections diverses de I'appareil digestif

2.6.1. Accidents et corps étrangers

Neiffer (125) décrit la possibilité d'ingestion derps étrangers principalement observée en
captivite. Ceux-ci (pailles, gobelets, objets d&yersont retrouvés dans I'estomac ou les intestins.
Cliniguement, les symptémes sont semblables a censtatés chez les carnivores domestiques, a
savoir : distention abdominale, hyporexie, abatt@meliarrhée, vomissements. Le traitement
préconisé par les auteurs est endoscopique ourgisai: gastrotomie ou entérotomie, suivant le
lieu de I'obstruction.

2.6.2. Hypertrophie pylorique

Une autre cause d’obstruction a été deécrite sumdividu présentant des vomissements
chroniques. L’hypertrophie pylorique mise en évitkepar endoscopie est responsable d’'un défaut
de vidange gastrique. Neiffet al. (126) ont obtenu un résultat favorable apres yharg@plastie de
type Y-U.

45



2.6.3. Affection congénitale : la hernie hiatale

C'est une affection trés rare et anecdotique @éddahs deux publications. Sur la population
de guépards des Etats-Unis, on a dénombré seulefeentcas de hernie hiatale (94). Les signes
clinigues les plus évocateurs sont : vomissemenégjurgitations, phases d'inappétence,
déshydratation, etc. (169). A I'endoscopie leswstebservent la présence de muqueuse gastrique
dans le hiatus oesophagien ainsi que des zondamimation de la muqueuse oesophagienne. A la
radiographie du thorax avec un produit de contrastemet en évidence une dilatation et une
invagination de I'estomac dans le thorax. Le tnaétet idéal, selon certains auteurs, est chirurgical
avec la réduction du hiatus oesophagien, une oagopkexie et éventuellement une gastropexie.
Trop peu de données sont disponibles pour envisageétiologie, néanmoins I'hypothése d’'une
origine congénitale est privilégiée (94).

2.6.4. Hypersensibilité intestinale

Décrite en 1984 par Gillespie et Fowler (64), I'eygensibilité alimentaire est a l'origine de
diarrhées chroniques sur deux individus. Des I&sdiedéemes de la muqueuse et d'infiltrations
lymphoplasmocytaires sont visibles sur le colomelalimentation hypoallergénique a base de
viande blanche a permis la maitrise de cette abfeqteu décrite (65).

La pathologie digestive du guépard est donc dompageleux entités majeures : la gastrite a
Helicobacteret la maladie véno-occlusive du foie (VOD). Cesndaffections sont quasiment
inévitables en captivité et restent un problémeunént dans la préservation du guépard en
captivité. Les infestations parasitaires sont eetries fréquentes mais elles sont « classiquese et
rapprochent du schéma connu chez les carnivoregstimues. La figure 4 est un récapitulatif des
principales affections digestives.

Figure 4 : principales affections du systeme digeset de ses annexes
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3. Pathologie de I'appareil urogénital

Les maladies rénales évoluant vers une insuffisegrtale chronique sont dominées chez le
guépard par la glomérulosclérose et 'amyloidosséesyique. Ces Iésions sont en effet les plus
fréguemment observées et font partie des causamdalité les plus fréquentes avec la gastrite et
la maladie véno-occlusive hépatique. La gloméruévese est toutefois retrouvée plus souvent que
'amyloidose, c’est la plus prévalente des maladéesles. L'amyloidose est étudiée dans la partie
relative aux affections générales en 12.5.1. page 7

3.1La glomérulosclérose rénale

3.1.1. Définition et épidémiologie

La glomérulosclérose se définit comme une densificade la trame conjonctive du
glomérule rénal qui se fibrose et, a terme, devientfonctionnel.

Diverses études rétrospectives dans le monde surpdpulations de guépards captifs
mettent en évidence un pourcentage important damnatteints :

- entre 67 et 80 % aux Etats-Unis (118)

- autour de 80 % en Afrique du Sud (119)

- 69 % au Japon (173)

- 77 % des reins analysés dans le cadre de 'EER\v@dés Iésions glomérulaires (99).
L’étude réalisée par Munsast al. (123) en 2005 a montré que les guépards sauvagenades
Iésions glomérulaires dans 11 % des cas et quéoteses de glomérulosclérose étaient moins
avancees que chez les guépards captifs.

Cette pathologie est retrouvée a tous les agesactlise entre 1 et 17 ans, avec une
moyenne se situant aux alentours de 10 ans. Ladnag et la gravité de la glomérulosclérose
augmentent avec I'age. Ces notions sont mises ieler@e sur la figure 5. Aucune prédisposition
sexuelle n'a été mise en évidence (18).

Figure 5 : sévérité de la glomérulosclérose, clagsde 0 (pas de lésions) a 3 (Iésions séveéres), en
fonction de I'age des guépards captifs (18).
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La glomérulosclérose est une maladie caractéristiqu guépard, elle n’est que tres
rarement observée chez les autres especes animales.

3.1.2. Etiologie

L’étiologie de la glomérulosclérose reste encoreommue. Comme pour beaucoup de
maladies du guépard, le manque de diversité gémetigi caractérise cette espece a été incriminé
(119). Cependant la faible prévalence de guépanagages malades et des stades lésionnels moins
avances montrent que la génétique n’est pas Idaseur dans I'apparition de cette pathologie. Un
effet environnemental stressant peut expliquerdaglence importante en captivité (123).

Contrairement au chat, l'origine auto-immune egttée car ni la prolifération de cellules
meésengiales ni la formation de synéchies ne sadrabes chez le guépard (chez le chat ces lésions
sont retrouvées en cas de glomérulosclérose autntra (18)). En revanche, les Iésions présentes
sont semblables a celles retrouvées lors de néatimiepd’origine diabétique chez I'homme et a
celles de la néphropathie progressive du rat (@B
Chez 'homme, cette néphropathie est le résultatadglycosylation de la matrice protéique qui
conduit a la formation de « produits terminaux dgcasylation ». Ces produits terminaux
engendrent un maillage des protéines de la magtecellulaire ainsi qu’une altération de la
microstructure et de la charge ioniqgue des membrhasales glomérulaires responsable de la fuite
et de 'accumulation de protéines plasmatiquesplDe ces produits peuvent stimuler la production
de matrice extracellulaire intensifiant 'accumidatde matériel sur les membranes. La pyrraline et
la pentosidine sont des produits de glycosylatioseovés chez les diabétiques qui ont aussi été mis
en évidence chez le guépard.

Cependant, selon Bolton et Munson en 1999 (1§)ailune forte probabilité pour que les guépards
ne souffrent pas de diabéte. En effet, parmi I#érdntes études nécropsiques réalisées, aucune n'a
mis en évidence de lésions dans les ilots de Laagsr ni d’animaux en hyperglycémie ni
glycosurie.

Une autre cause d’hyperglycémie chronique d’odgimon diabétique a été suspectée : il
s’agit d’hyperglycémie secondaire a I'hypercortiswie lieé a I'hyperplasie surrénalienne. En effet
le stress chronique, état trés fréquent chez I@paydé provoque une hypersécrétion d’hormones
glucocorticoides a effet, entre autres, hyperglyaém Dés lors ces hormones favorisent
I'hypertension glomérulaire, la glomérulopathie mimanaire et finalement la glomérulosclérose.
Cette hypothese est renforcée par le fait quensgte observation (18), pres de 81% des guépards
captifs autopsiés ont une hyperplasie des glandesmales. Cette Iésion est trés fortement associée
a la glomérulosclérose.

Chez le rat, la néphropathie progressive ressefabtement a la glomérulosclérose du
guépard. Les études menées chez ce rongeur suggerenorigine génétique possible de la
maladie. De plus, une alimentation hyperprotéinétlére la glomérulosclérose chez le rat: la
perfusion glomérulaire est plus importante et ihdume hypertension. Le débit de filtration
augmente et les protéines plasmatiques sont higpseé (18).

Ces facteurs peuvent aussi expliquer la forte peéca de la glomérulosclérose chez le
guépard. Le manque de diversité génétique est mvidiens cette espece et l'alimentation des
guépards captifs est principalement constituéeadmasses d’animaux tres riches en protéines. Dans
la nature, les animaux se nourrissent essentietien® viande et de viscéres et la fréquence des
repas est moindre, rares sont ceux qui mangentlésugurs contrairement aux animaux captifs
(18).
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En conclusion, cette maladie a une origine vraidabdment multifactorielle avec comme
causes fortement probables le stress, I'alimemtatiola génétique. Elle demeure une affection
incontournable dans la population captive de guipar

3.1.3. Symptdémes

Les symptdmes sont ceux d'une insuffisance réndimnique ; polyurie-polydipsie,
abattement, vomissement et anorexie sont les sigagsgitairement observés.

3.1.4. Diagnosticante mortem

La glomérulosclérose est irréversible et condu#é#nrédiablement a la mort de I'animal.
Différentes techniques sont utilisées afin de détecette maladie a un stade précoce et de
permettre alors la mise en place d’un traitemefitapi§ pour améliorer la qualité et la durée de |

vie.

L'urémie et la créatinémie sont des marqueurs pliatdlifs d’'une insuffisance rénale. En
effet, lorsque les analyses biochimiques révelemd élévation de ses parametres, 75% du
parenchyme rénal est déja |ésé (74). C'est pourgngdeut appliquer deux techniques déja bien
exploitées en médecine humaine et vétérinairendsure de la clairance de la créatinine et le talcu
des fractions d’excrétion des électrolytes.

_Clairance en Créatinine =Cr€alurinaireX Volume urinaire
[@tB¢rum X durée x Poids

en mL/min/kg

La clairance de la créatinine reflete assez fidélgnie Débit de Filtration Glomérulaire
(DFG) et est plus simple a obtenir que celui-cip&ealant Terio et Citino (163) qui ont réalisé cette
étude se sont basés sur les résultats de 12 indietils estiment que c’est insuffisant pour servi
de référence. Néanmoins, on obtient une clairarmgeme de 1,47 + 0,2 mL/min/kg de poids vif
chez I'animal sain.

Une diminution de la clairance en créatinine pausignifier le début d’une insuffisance rénale,
mais d’origine indéterminée.

-Fraction d’excrétion = [Creat]serumX [Electrolyte]urinaire

[Créat] urinaire X [Electrolyte]sérum

Les fractions d’excrétion augmentent chez un anamat une maladie rénale chronique.
Des valeurs de références ont été obtenues a ¢hartie étude sur 13 guépards :
- FE calcium (%) =0-0,13
- FE chlorure (%) =0-10,20
- FE potassium (%) =0 - 11,70
- FE phosphore (%) =0 - 16
- FE sodium (%) =0-0,07 dapres (74)

Selon Hall Holdeet al. (74), tous ces tests possedent une sensibilitéspiaficité et des valeurs
prédictives supérieures a 80 %.
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Une autre technique utilisée en médecine vétéenast le calcul du ratio Protéines
Urinaires/ Créatinine Urinaire. Une augmentationcéerapport au dessus de la valeur de 0,01
montre une fuite protéique pathologique d’origiépale (163).

Cependant ces différentes techniques présentatési@vantage de requérir une anesthésie
générale de 'animal ainsi qu’'un sondage urinasepéque. Mais elles peuvent étre utilisées lors de
contrdl annuel ou bisannuel d’animaux qui rentdants la tranche a risque a savoir 6 — 10 ans afin
de détecter plus précocement une insuffisance gértalonique débutante. Un traitement pourra
alors étre entrepris avant I'apparition de sigrigsques.

En revanche ces techniques diagnostiques ne perh@is de connaitre I'origine de la maladie
rénale, de différencier une glomérulosclérose damgloidose rénale.

La taille des reins, observable sur une radiogepiidominale de face ne présente pas,
selon certains auteurs, d’intérét diagnostiquerati® est parfois identique entre des individuasa
et des malades insuffisants rénaux (le ratio tddle reins/longueur de la vertébre lombaire L2 est
de 1,81 + 0,4) (71). Aucune étude échographiqueuthsit des lésions rénales du guépard n’est
disponible a I'heure actuelle

3.1.5. Diagnostic histopathologigue

L’examen est réalisé a partir de coupes de reitgréss par le trichrome de Masson.
Histologiquement, I'épaississement de la membrdoenéyulaire est global et les glomérules a
membrane épaissie sont répartis aléatoirement éegrglomérules sclérosés. On observe aussi des
épaississements similaires des membranes basales @aibules environnants. Les tubules les plus
affectés ont une lumiere légéerement dilatée avecatténuation de I'épithélium qui progresse vers
I'atrophie (18).

En ce qui concerne l'ultrastructure, la membrargaleades glomérules et des tubules parait
épaissie par du matériel fibrillaire homogéne (catilgpe avec du collagéne et des fibres de
réticuline) et des dépdbts granulaires. Les podscgtat normaux dans les cas les moins avances
mais apparaissent fusionnés lorsque la lésion essgr L'ultrastructure des glomérules les plus
affectés confirme la perte de cellules endothdialeépithéliales et montre I'occlusion des lunsere
des capillaires (18).

Chronologiquement, il semblerait que le premiedstae la glomérulosclérose soit une
glomérulonéphrite membraneuse évoluant vers umesibglomérulaire (glomérulosclérose) et a
long terme se terminant par une néphrosclérose.(118

D’autres lésions observées dans des cas avancEésmopatibles avec des modifications
secondaires dues a la maladie rénale terminalend®m une atrophie corticale, des infiltrations
lympho-plasmocytaires dans la corticale, une fibriogerstitielle importante, une atrophie tubulaire
et des dépots de cristaux d’oxalate.

Une classification des Iésions est utilisée peafiéer et comparer leur gravite:
- grade 0 : reins non affectés, entre 0 et 1 glore&sciérotique par champ de 2,54 mm2.
- grade 1: légere glomérulosclérose, 1 a 3 glomerdkrosés par champ de 2,54 mm2,
- grade 2 : glomérulosclérose modérée, 4 a 8 glomerdlérosés par champ de 2,54 mm2,
- grade 3 : glomérulosclérose sévere, >8 glomérualésoses par champ de 2,54 mm2,
(un champ de 2,54 mmz2= 3 champs microscopiquesamsigsement x100) d’apres (118).
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3.1.6. Traitements
En ce qui concerne les traitements, ils ne peuédr® que palliatifs en cas de crises

urémiques avec de la fluidothérapie. Lorsque l'ainatteint un stade clinique terminal,
I'euthanasie est généralement de rigueur si la mosurvient pas d’elle-méme.

3.2 Diverses affections urinaires

Outre la glomérulosclérose, d’autres Iésions plassiques intéressent I'appareil urinaire du
guépard. En effet, on a déja observé des néplufitemiques interstitielles, des infarctus rénaux,
des pyélonéphrites, des nécroses papillaires ouwydges bactériennes (118) (119). Webétal.
(191) ont décrit des lithiases pyéliques et urétéraassociées a une hydronéphrose, a l'origine
d’hématurie chronique sur un individu male de 8.ameutes ces lésions semblent moins
prévalentes que la glomérulosclérose, ou en tosit @mat été moins décrites. Il est alors difficile
d’établir des références épidémiologiques, symptmues ou prophylactiques a leur sujet.

Les Iésions rénales provoquées par 'amyloidosg&syque sont évoquées dans la partie 12.5.1.

3.3.Pathologie de la reproduction

En ce qui concerne la pathologie de la reprodugctiancent est mis sur les difficultés de
reproduction des guépards en captivité. Certaifiesteons observées peuvent expliquer l'infertilité
des individus. En revanche, d’autres affectionstarites ne peuvent étre associées a l'incapacité a
se reproduire. Ces affections sont souvent desugéces fortuites.

3.3.1. Appareil reproducteur male

Une caractéristique du guépard est d’avoir une seenele mauvaise qualité. Seulement
70% des spermatozoides sont mobiles et la magsttdnormale (70 a 80%). La tératozoospermie,
voire I'azoospermie peuvent expliquer l'infertilities guépards males (30) (46). Les causes de ces
anomalies ne semblent pas étre liées a un défautodection ou de fonctionnement des hormones
sexuelles. Cependant, on évoque le stress aindequeu de variabilité génétique comme facteurs
prédisposants de ces anomalies (5).

On peut note aussi des altérations au sein deplalgtion cellulaire constitutive des testicules :

- la spermatogenése est parfois arrétée a difestades,

- I'épithélium germinal est atrophié et seulesdebules de Sertoli composent les tubes séminiferes
- une fibrose interstitielle est couramment reggrisur des animaux de tous ages.

Les mémes causes que les précédentes semblenirpplmuer ces lésions (5) (143).

En revanche, linfiltration de linterstitium paed adipocytes, parfois a plus de 80%, est une

Iésion trés fréquemment observée chez le guépaisl measemble pas étre un facteur d’infertilité
(46)
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3.3.2. Appareil reproducteur femelle

3.3.2.1. Kystes ovariens

Chez la femelle, on retrouve assez fréquemmenir@n®0% des individus) la présence de
kystes parovariens. Ces kystes sont situés ewntvilicte et I'ovaire, dans les vestiges des canaux
de Wolf. lls n'obstruent pas, ou peu, la lumiérel'deiducte et ne peuvent pas étre associés a
linfertilité (30). Cependant, ces kystes ne soas ffapanage du guépard et on les retrouve aussi
chez d’autres grands félins (118).

3.3.2.2. Pathologie utérine

L'utérus des femelles est le siége de diversextidfes. On observe souvent des utérus
macroscopiquement proches d’utérus prépubéresjmanggnation d’hormones sexuelles ainsi que
des hyperplasies glandulo-kystiques. Celles-ci sorgénéral présentes chez des individus agés de
6 a 17 ans. Cependant, cette hyperplasie semblesnpoévalente que chez les autres félins (66)
(189). Selon certains auteurs, ces lésions : utgrudniles et I'hyperplasie glandulo-kystique,
semblent étre des conséquences de l'infertilitéoplyue les causes (118).

L'utérus est aussi le siéege de tumeurs bénignesmeondes fibromes, Iéiomyomes et
fibroleéiomyomes. Ces masses sont découvertes temient au cours d’examens échographiques
abdominaux ou lors d’autopsies (99) (118) (189).

Un cas particulier de prolapsus utérin récidivasgogié a une anomalie vasculaire a été
décrit sans que la cause n’ait été identifiée (127)

D’une facon plus anecdotique, on note a l'autopise lésions inflammatoires de l'utérus
comme des endomeétrites infectieuses chroniquegnophoplasmocytaires (66).

Outre les problemes de reproduction inhérents aupootement ou a la génétique du
guépard, certains auteurs associent les maladiesighes caractéristiques du guépard aux causes
d’infertilité. Cependant dans d’autres publicatiomisla glomérulosclérose, ni la gastrite chronique
ni la maladie véno-oclusive sont plus prévalentez des individus infertiles que chez les animaux
fertiles et ne peuvent a elles seules étre misea@ses (68) (118).

La pathologie urinaire est donc trés clairement idém par la glomérulosclérose rénale.
C’est une affection a laquelle toutes les strustugeli possedent des guépards captifs sont
confrontées. On rencontre aussi fréquemment désnges’amyloidose rénale : ces lésions sont
décrites dans la partie relative aux affectionsatm@iques générales car on peut retrouver des
lésions d’amyloidose sur le foie également (pdr2is.1).

Les affections handicapant la reproduction du gt@gont plus détaillées dans deux autres
theses de médecine vétérinaire (5) (143).
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4. Pathologie du systeme nerveux

4.1) a leucoencéphalopathie idiopathique

4.1.1. Définition et épidémiologie

La leucoencéphalopathie est une maladie qui atieioerveau des guépards adultes. Cette
affection nerveuse est apparue en 1996 aux Etdts-§Ans qu’aucun cas n'ait été rapporté
auparavant chez le guépard ou tout autre esped®. (I#itialement la leucoencéphalopathie
sévissait exclusivement outre Atlantique puis umreawcas a été confirmé en Angleterre. En
revanche, aucun cas n’a été recenseé en AfriqueiduniSen Europe.

L’épidémiologie de cette maladie est particuli@a elle ne semble affecter que des
animaux ages (tous les cas avaient plus de 7 aedleeest apparue spontanément dans différents
complexes animaliers. On estime d’ailleurs que mesl00 % des individus de plus de 9 ans
pourraient étre atteints par cette maladie a difftx stades. En 2003 aux Etats-Unis, on dénombrait
pres de 66 individus morts ou euthanasiés dep@8§ (1%59).

4.1.2. Etiologie

L’étiologie de la leucoencéphalopathie reste incenrElle ne semble pas étre d'origine
géneétique car les animaux atteints n’avaient adiesnde parenté. De méme la cause alimentaire
semble étre éliminée car un cas a été diagnostiquengleterre ou I'alimentation des guépards est
différente (120). Les lésions sont proches de salusées par des mycotoxines ainsi que par la
carence en vitamines B chez d’'autres especes.edqat! soit la cause, cette maladie est considérée
comme un probleme majeur pour la santé des guépards

4.1.3. Symptébmes

Les symptémes sont I'apparition progressive d’aaaiincoordination motrice, d’amaurose
voire de convulsions et de réponses aléatoires stimuli de I'environnement ainsi que de
changements comportementaux (120).

4.1.4. Histopathologie

A l'autopsie, on s’attarde particulierement surliEesions encéphaliques. Histologiquement,
on constate une astrocytose réactive et conséqassteiée a une dégénérescence et une nécrose
de la substance blanche du cortex cérébral. Danmdélons plus avancées, on observe une
démyélinisation, une perte axonale et une leucgiratémalacie. Dans les stades terminaux, la
substance blanche du cortex cérébral est piquétéeeechydrocéphalie secondaire est associée. A
tous les stades, les astrocytes sont hypertropH#&s noyau ont une forme variable et leur
cytoplasme est inhabituellement vacuolisé. Ceshésont une remarquable symétrie bilatérale avec
une dégénérescence Wallerienne dans les tractupriqueptifs descendants, les fibres
longitudinales du pont, les pyramides et les tmctrticospinaux latéraux. Dans environ 20 % des
cas, il y a une légére inflammation périvasculli20).

4.1.5. Traitement

L'évolution de cette affection est vraisemblablemgréversible et outre des traitements
symptomatiques palliatifs, I'euthanasie est soudentigueur.
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La leucoencéphalopathie est apparue principalea@ntUSA. En Europe on observe aussi
des affections nerveuses émergentes mais les $éslmservées sont différentes de celles décrites
aux USA (120).

4.2 | 'ataxie progressive du guépard adyltes)

4.2.1. Définition et épidémiologie

Cing cas d’ataxie ont été observés en Autriche 351Ces animaux étaient tous ages de
plus de 7 ans et males comme femelles furent afect

4.2.2. Symptémes

Les signes cliniques sont apparus progressivenienit d’abord les mouvements sont
guelque peu ralentis et la démarche est oscillées. une ataxie caudale franche survient associée
a des déficits proprioceptifs de type motoneuropatral. L'animal titube et les chutes sont
fréquentes. Aucun symptéme de douleur n’est obsetvé&appétit est conservé. Les traitements
(AINS, AIS, antibiotiques, complexes vitaminés) tmgés n’ont aucun effet. La faiblesse
progressive est suivie rapidement d’'une atrophisaulaire postérieure. L'euthanasie succede a
'apparition des signes cliniques 3 a 4 mois apEgs.effet au stade terminal, la position debout
n'est plus possible et le décubitus est permanent.

4.2.3. Histopathologie

A l'autopsie, le seul signe frappant est I'atropdies muscles, le systéeme nerveux central
demeure intact macroscopiquement. Histologiquenmnibserve une myélopathie progressive et
dégénérative. En effet, il y a une sévere demygdtion bilatérale et étrangement symétrique de la
substance blanche de la moelle épiniere avec &d@ur la présence de gaines de myéline
vacuolisées entourant des axones intacts. Lesnksiont presque exclusivement rencontrées dans
les colonnes dorsales et latérales des faisceacedgants. Ces Iésions sont situées entre T6 et L3
et sont moins séveres caudalement. Aucune réattidype inflammatoire n’est observée.

4.2.4. Etiologie
Aucune cause n’est encore connue, mais les sidinégues décrits ici sont proches de ceux

observés lors de carence en cuivre chez le moaennyéelopathie généralisée héréditaire de
certaines races canines ou de carence en vitamie B

4.3 ’ataxie postérieure des jeunes quépards

4.3.1. Définition et épidémiologie

Plusieurs cas d’ataxie ont été décrits chez lasgeguépards depuis 1980. Les premiers en
1981 et 1985, affectaient des animaux entre 1® eh@s. Les auteurs suspectaient une carence en
cuivre mais celle-ci n’a pas été démontrée paramayse biochimique (24) (199). De méme, en
1996, Hafneret al. (73) décrivent des troubles nerveux sur des anind®i 3 semaines. Cette
affection ressemblait a une leucodystrophie prababht causée par une déficience en cuivre
connue chez le mouton.
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Depuis, de nombreux cas d’ataxies-parésies postés@ent été rapportés par I'EEP et cette
pathologie, décrite principalement dans des cerdtgspéens, a été présentée comme l'un des
facteurs limitants de la croissance de la populaties guépards captifs (136) (188) (190). Les
guépards atteints sont agés de moins de 6 moaessuvent de la méme portée, la morbidité au
sein d’'une méme portée se situe entre 25 et 100%("Bvolution n’est pas toujours fatale mais en
général les animaux sont euthanasiés car ils nephas viables (euthanasie entre 2,5 et 7,5 mois).
Les animaux moins atteints conservent cependatquggséquelles.

4.3.2. Etiologie

Méme si quelques signes histopathologiques diffeseton les observations, les auteurs
s’accordent a penser que les cas répertoriés sovoqués par la méme cause, celle-ci demeurant
inconnue. Plusieurs hypotheses ont été avancéemeame carence nutritionnelle (24) (199), une
origine génétique (23), une infection virale d’amg inconnue ou une réaction post-vaccinale (1).
En effet une forte positivité a FHV-1 (détectionr @CR) a parfois été retrouvée, les animaux
souffraient de symptémes proches du coryza etinstjiunes venaient d’étre vaccinés.

Cette ataxie n'a pas été constatée aux Etats-Wnisme autre maladie de la substance blanche sévit
chez les adultes, la leucoencéphalopathie. Ces dtates graves et irréversibles du systéme

nerveux central ont affecté négativement la pomrade guépards captifs et peuvent compromettre

les efforts d’élevage.

4.3.3. Symptdmes

Cliniguement, les symptdomes nerveux ont été sydtguosanment précédés de symptomes
évoquant virose a FHV-1 (écoulements naseaux éhioes, kératoconjonctivite parfois ulcérative,
éternuements, etc...). Une a deux semaines plusléardeplacements deviennent oscillatoires : on
observe une incoordination des membres posténmussune franche ataxie. La parésie postérieure
survient ensuite ainsi qu’un trémor de la téte mgstématiquement décrit toutefois. Ces troubles
nerveux s'installent subitement (190).

Les examens neurologiques révelent un motoneuren&rat pour les membres postérieurs et
antérieurs. Les examens complémentaires d'imagedst négatifs (tomodensitométrie ou
résonance magneéetique).

4.3.4. Histopathologie

A lautopsie, le systeme nerveux central sembleegré macroscopiquement.
Histologiquement, la substance blanche est le siagee dégénérescence bilatérale et symétrique
de la myéline. Cette lésion dégénérative affecteostiles faisceaux ventraux et latéraux tout au
long de la moelle épiniére. Les faisceaux dorsaum généralement épargnés sauf dans les cas les
plus séveres. D’autres lésions n'ont pas été @dcdans tous les cas. On a parfois observé des
pertes axonales dans la moelle épiniere, des Esmdgénératives intéressant le cervelet
accompagnées de signes d’inflammation (136). Larg#éwde ces dégradations est proportionnelle a
la durée de la maladie.

4.3.5. Traitement
Aucun traitement n’a pour l'instant prouvé son aHfiité. Des corticoides, des anti-
inflammatoires non stéroidiens ou des antibiotiquesat permis qu’'une rémission de courte durée

(190). Parfois on observe une guérison avec degelésg locomotrices mais généralement les
animaux doivent étre euthanasiés.
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4.3 ’encéphalopathie spongiforme

4.3.1. Définition et épidémiologie

L’encéphalopathie spongiforme féline (ESF) est oreadie neurodégénérative cérébrale
observée chez les félins sauvages et domestiqueauwprion, agent du méme type que celui de
'encéphalopathie spongiforme bovine (ESB). Le gudpmontre une prédisposition particuliere
par rapport aux autres félins (lion, ocelot, tigjecar c’est dans cette espece qu’on dénombre les
plus nombreux cas. Cette affection a fortementaétdciee a I'épizootie I’ESB (encéphalopathie
spongiforme bovine) depuis les années 80. Lesrdiifé guépards impliqués sont tous originaires
de Grande Bretagne sauf deux individus nés en er@ndPetit : données personnelles) et ils étaient
agés de plus de 4,5 ans. Le délai d'incubatioradhedladie a été estimé entre 4,5 et 8 ans (10) (96)

4.3.2. Etiologie

La cause de cette encéphalopathie spongiforme gsésence d’'un agent transmissible non
conventionnel de type prion. La voie de transmisgdvilégiée est alimentaire. Les guépards ont
été nourris avec de la viande bovine ou tout autrénant pouvant étre contaminée (97) (138).

4.3.3. Symptéomes

Les troubles neurologiques associés a la maladversuun méme schéma que les autres
animaux. On observe en premier lieu une ataxietdébpar les membres postérieurs. Cette ataxie
gagne ensuite les membres antérieurs et la téteidshe de tremblements. Les clignements
involontaires des paupieres se généralisent enmgsasloniques de la téte, du cou et des muscles
antérieurs. On note également une hyperesthésia dace ainsi qu’une hypersalivation. La
démarche est de plus en plus difficile, les chsiast fréquentes et le décubitus latéral devient
permanent. L'appétit de I'animal est cependant enrésmais son état est tel que I'euthanasie est de
rigueur car aucun traitement n’est efficace. Laédutles signes cliniques, depuis leur installation
jusqu’a lI'euthanasie est estimée a environ 3 sethiames (138).

4.3.4. Diagnostic

L’analyse histopathologique montre une dégénénesceaxonale ainsi qu’une
démyélinisation de type spongiforme dans I'ensentd@lda moelle épiniere et dans I'encéphale
(vacuolisation du neuropile surtout dans les zaoescales et thalamiques) (97). Une autre analyse
permet de mettre en évidence la protéine priorst d&Western blot (10) qui est réalisé dans des
laboratoires de références.

Outre ces maladies nerveuses particulieres et qupaates, le guépard est sensible a
différents agents reconnus ayant un tropisme n&riads que le virus de la PIFpxoplasma gondii
ou Cryptococcus neoforman&f. les parties relatives a ces protozoaireis respectivement 12.2 et
12.3.3, au sujet des affections générales)

La pathologie nerveuse du guépard se révele phetie et relativement handicapante pour
la gestion des populations en captivité. Une acamactéristique de cette espece est la présence
frequente de myélolipomes. La partie suivante a&httra a décrire la pathologie du systéme
hématolymphopoiétique.
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5. Pathologie du systeme hématolymphopoiétigue

5.1 Affection de la rate

5.1.1. Les myélolipomes

Les principales Iésions caractéristiques de la satg la présence de masses nodulaires,
multiples et intéressant tout ou partie du paremzhgplénique (184). Ces masses sont appelées
myélolipomes ou nodules lipomateux. Ces lésions généralement des découvertes d'autopsie ou
des découvertes fortuites suite & un examen éqgbluigree de I'abdomen (185). Ce sont des tumeurs
bénignes et asymptomatiques composées de tispeuadit de cellules myéloides.

Les myélolipomes sont surtout présents chez degsagde agés d’au moins 6 ans, avec une
moyenne d'age de neuf ans, et en pourcentage Ipkes @ans la population captive. En effet une
étude a montré que 53 % des guépards européemsitdas myélolipomes (99). Aux Etats-Unis,
63 % des rates étudiées dans I'étude rétrospecteedlunsonet al (118) montraient des
myeélolipomes, tandis qu’en Afrique du sud, seuleimbh % des échantillons présentaient ces
masses (118). En revanche cette pathologie esidénée comme rare dans la population libre
(185). A I'échographie les masses apparaissentégipegénes, rondes et bien délimitées mais sans
capsule périphérique. Histologiquement, les nodsied bien démarqués du parenchyme splénique
et sont constitués de tissu adipeux mature et \mecularisé ainsi que de cellules proches des
myélocytes, appartenant a la moelle osseuse héaiétique (34) (36).

L'origine de cette lésion est pour l'instant inasmmMmais semble liée a I'age et au temps
passé en captivité. L'alimentation riche en lipigesirrait expliquer les différences constatéeseentr
les Etats-Unis et I'’Afrique du Sud (119). De plilsa été suggéré que les myélolipomes sont des
indicateurs de maladies chroniques et/ou de sttassajorité des animaux avec des myélolipomes
souffrait, en effet, de maladies chroniques (gastrlomérulosclérose, etc.) et on connait la
sensibilité des guépards au stress (187).

Des lésions identiques de myélolipomes ont égalergén retrouvées sur le foie des
guépards (183).

5.1.2. Autre Iésion néoplasigue : 'hémangiosarcqime)

La rate du guépard peut aussi étre le siege daturaeurs comme I'hémangiosarcome.
Seulement rapportée sur un cas, la symptomatologiespondait cependant a ce qui est connu
chez le chien ou le chat. L'animal était abattwyrexique, anémié. L'échographie abdominale
suggere le diagnostic mais celui-ci est confirme lpparotomie. Le pronostic est sombre car les
métastases sont nombreuses, rapides d'installgtioniéressent de nombreux organes comme, les
reins, le foie, les poumons ou le diaphragme.

5.1.3. Déplétion en cellules lymphocytaires

Une autre particularité de la rate des guépardks ekiplétion lymphocytaire qu'on retrouve,
a l'autopsie, chez de nombreux guépards captifd 98, Munsoret al. (118) ont révélé que prés
de 78 % de la population américaine étudiee aveitdéplétion lymphocytaire de la rate. De méme,
en Afrique du Sud, la prévalence de ce phénomérestmée a 73% (119). Cette déplétion est une
conséqguence du stress lié a la captivité et esespassociée a I'hyperplasie des glandes surg2nale
ainsi qu'a une fibrose cardiaque, témoins d’'undsaattress permanent dans la population captive de
guépards.
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5.2 Protozooses sanguines

5.2.1. Piroplasmoses

Les guépards sont sensibles a la piroplasmose,iaré@molytique transmise par certaines
especes de tiqueRliipicephalus sanguineymar exemple). Il 'y a pas de piroplasmes spaci
de cette espéce. En effet on rencontre principalenies parasites du gerBabesia(B. felis, B.
canis, B. leo.).mais aussi du genrEheileria (21). Les symptdmes sont peu précis (abattement,
anorexie) et méme si le portage peut étre asympignea I'infection est parfois mortelle. Le
diagnostic et le traitement est le méme que poahien domestique (24) (155).

Dans les années 80, Zinkl et McDonél@8) ont détecté chez certains individus, la prése
d’organismes protozoaires proches@gauxzoorsp. (famille des Theileriidés) qui provoquent une
maladie mortelle (anémie hémolytique) chez le et Etats-Unis, plus particulierement au sud et
a l'ouest du pays. Aucun symptdme n’'a cependanbbs&rvé. Ces protozoaires sont en forme
d’anneaux et sont mis en évidence dans les hémdisesont transmis par I'intermédiaire de
certaines tiqgues du geni@ermacentor(198). L'importance de ce parasite pour la sargé d
guépards est encore inconnue.

5.2.2. Hépatozoonose

L’hépatozoonose est une maladie infectieuse prad®qarHépatozoon sp.un parasite
protozoaire qui se développe dans les cellules thatlales et monocytaires. Le parasite est
transmis a I’héte par I'intermédiaire d’'un arthrogosuceur non identifié (139). La prévalence de la
maladie dans la population de guépards du sudAdedle est estimée entre 54 et 100% (6). Il y
aurait, de plus, une augmentation de la parasitémi@ctobre et en Novembre, probablement liée a
la période des pluies ou le vecteur est plus ddtifmise en évidence de l'infection est réalisée pa
I'observation de parasites intraleucocytaires sufrottis sanguin (139). Cependant, les symptdmes
clinigues chez le guépard n'ont jamais été obseopatdrairement au chien. La pathogénie de
I'hépatozoonose est inconnue chez le guépard nmaisrarque la présence de schizontes (forme
intermédiaire du parasite au cours de la reprodunctisexuée) dans des cellules myocardiques,
pulmonaires, musculaires ainsi que vasculairegoldgiquement il n'y a peu de réaction de I'héte,
le guépard semble donc étre porteur asymptomatiguienfection (112).

5.3Infections bactériennes

5.3.1. Hémobartonellose

Haemobartonella felisappelée dorénavamilycoplasma haemofilisest un mycoplasme
agent de I'anémie infectieuse féline ou hémobattose Cette bactérie parasite les érythrocytes et
est transmise par un arthropode hématophage (& :ftienocephalides felsLa prévalence de
cette maladie est inconnue mais elle a été diagpest chez des individus en liberté ainsi qu’en
captivité (119) (139). Cliniguement la maladie eatactérisée par une anémie régénérative, une
hyperthermie, un abattement, de I'anorexie et térec La rate est généralement hypertrophiée. Le
diagnostic est realisé par détection des bactétesin frottis sanguin ou par PCR. Chez le chat
domestique, les animaux sont souvent asymptomatiejules signes cliniques apparaissent chez les
animaux immunodéprimeés (infection par le FIV olFELV). Chez le guépard, la pathogénie n'est
pas connue (72).
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5.3.2. Maladie des griffes du chatZartonella henselae

Bartonella henselaest I'agent bactérien de la maladie des griffe<loat. Il se transmet
entre congéneres, ainsi qu’a I’'homme, par griflumanorsure ou par I'intermédiaire de la pigire de
puces commé&tenocephalides feli€Q1). Le guépard est sensible a I'infection pendanuelle la
bactérie se développe dans le sang (196). On peeffet isoler des bactéries dans une culture
sanguine, mettre en évidence des anticorps par imofftu@rescence indirecte ou détecter 'ADN
par PCR dans le sang. Une étude de 2004 montrd1§aele la population des guépards du sud de
I'Afriqgue répondent positivement aux tests sérajogis (115). De méme, on a mis en évidence des
bactéries dans le sang de certains animaux captifSalifornie (196). Cependant, le guépard n’a
jamais présenté de symptémes, il semble donc étteys asymptomatique. C’est la que réside le
véritable probléme sanitaire : car étant porteur,shpeut alors aisément transmettre, par morsure
ou griffure, la bactérie a I’'homme, la bartonell@ant une zoonose (115).

5.3.3. Infection par le charbon bactéridien

Plusieurs cas d’anthrax ont été observés chezugsagds captifs et libres. On retrouve ces
cas dans les régions d@acillus anthracisest endémique : le sud de I'Afrique (55) (67) (84).
Cliniguement, on note de l'abattement, des vomissgsnune dyspnée et un cedéme cervico-
pharyngien d’apparition brutale. L'animal décede2dna 96 heures. A l'autopsie on observe des
hémorragies multiples, des écoulements naseaux¢mnothorax... La mise en évidence du bacille
est réalisée par hémoculture ou par la coloraterMd~adyean, dont les résultats peuvent étre
considérés comme pathognomoniques. Le germe agidet et la cause de l'infection provient
essentiellement de l'ingestion de carcasses conémsi En captivité, on peut alors réaliser une
prophylaxie sanitaire sur I'alimentation, mais auss prophylaxie médicale avec la possibilité de
vacciner les animaux (172).

5.4 Néoplasie

Le seul syndrome néoplasique affectant les cellséggyuines décrit tres rarement chez le
guépard est le lymphome. |l est caractérisé pardéifération anormale de cellules lymphoides.
Chez le guépard on a mis en évidence cette tumgudes animaux étant atteints par le virus
leucémogene félin (75). Market al. (109) ont diagnostiqué un lymphome T multicenteicuur un
animal de Namibie. Ce dernier présentait un abaténde I'anorexie et une perte de poids, ainsi
gu’une polyurie-polydypsie, un ptyalisme et uneypdénomégalie. Une cytoponction des noeuds
lymphatiques a montré un lymphome caractérisé cominie» apres immunohistochimie.
L’'autopsie met en évidence une hypertrophie géisémldes ganglions, une splénomégalie et une
hépatomégalie. Apres examen histologique, I'archite des nceuds lymphatiques est effacée ; on
observe des infiltrations lymphomateuses dans tases portes hépatiques et dans les sinus
spléniques. Les lymphocytes tumoraux sont présiants les tissus rénaux, pulmonaires, salivaires,
thyroidiens, trachéaux et de la moelle épiniéres 8sts PCR et Southern Blot mettent en évidence
des séquences du virus FelLV dans tous les tissuphlymateux. C’'est le seul cas rapporté
d’infection par ce virus associé a un lymphome almef#lin non domestique.
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6. Pathologie de I'appareil locomoteur

6.1 Fractures-Traumatismes

Les fractures osseuses sont des affections frégqeamrmancontrées. On les observe plus
facilement sur des animaux en captivité. Elles g@méralement provoquées par des traumatismes
lors de combats entre congénéres ou lors d’inferectavec 'homme comme des fractures
consécutives a I'emploi de fléchettes tranquillisanpar exemple (79) (101) (135) (141) (149)
(150). Les examens complémentaires sont réalisés smesthésie générale. Le traitement,
généralement chirurgical, est similaire a ce que#fectué pour les carnivores domestigues.

Les infections sont généralement rencontrées erodhplications de fractures ouvertes. Elles sont
toutefois peu décrites dans la littérature et sentbhoins fréquentes qu’autrefois (15) (123).

6.2 Lésions articulaires

Les lésions articulaires sont peu fréquentes otoehcas peu décrites dans la littérature.
Cependant les guépards ne sont pas exempts dmegdffections comme des luxations patellaires
ou des arthrites inflammatoires (spondylarthroEesth(85) (154).

6.3 Pathologie d’origine nutritionnell@ss)

Des affections d’origine nutritionnelle ont été dixs dans les années 80 mais semblent
moins fréquentes actuellement. Elles sont prineipaint dues a une carence en calcium, en
phosphore et en vitamine D. On distingue le rasimié et I'ostéofibrose juvénile.

Le rachitisme apparait vers I'age de trois moisssfaume de déformations du squelette,
d’hypertrophies juxta-articulaires et de boiteries.

L’ostéofibrose juvénile se caractérise par deshiesiparétiques des postérieurs survenant
vers I'age de 5 mois. Des lésions d'ostéofibroset sasibles a I'examen radiographique. Les
traitements se composent d’apports de calciumhdsghore et de vitamine D.

6.4 Myopathie(193)

Un cas de myopathie a été décrit sur un individlende 2,5 ans. Il était atteint de
polymyopathie hypokaliémique. Cliniguement, lI'animarésenta subitement une ataxie, une
augmentation du polygone de sustentation, un «{dégpour la marche et une ventroflexion du
cou. Il a été traité avec succes de la méme fagenles carnivores domestiques (perfusion de
potassium...). Décrite une seule fois, cette affecteste anecdotique.

Les lésions intéressant I'appareil musculo-squglettsont peu décrites dans littérature. La
prévalence de ces affections (les fractures endasit est vraisemblablement sous-estimée car les
cas existant dans les zoos ne sont pas tous pubkésva de méme pour la pathologie respiratoire
qui n’est pas souvent illustrée dans les publioatio
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7. Pathologie de I'appareil respiratoire

Mises a part les affections virales, les autreg®dyge maladies respiratoires sont mis en
évidence aprés autopsie. Peu de données sont ilhlgsoaur ce sujet : les affections décrites ici
sont principalement celles observées au coursdksétrétrospectives.

7.1 Affections virales

En ce qui concerne l'appareil respiratoire supéyiéa pathologie est dominée par les
infections virales. Les principaux agents pathogéngpliqués sont les herpés virus (FHV-1) et
dans une moindre mesure les calicivirus (FCV).stsit évoqués dans la partie consacrée aux
maladies infectieuses d’origine virale (partie }2.1

7.2 Pneumonies diverses

Les pneumonies au sens large completent le redtepihologie respiratoire. Les guépards
sont sensibles aux différents agents infectieuxl'gmerencontre classiguement chez les carnivores
domestiques. On décrit en effet des pneumonie€tiaches (#asteurella multocidaKlebsiella
pneumoniag Corynebacterium  pseudotuberculgsis Mycoplasma sp Mycobacterium
tuberculosis..), ainsi que des pneumonies mycosiquéspérgillus fumigatus Cryptoccocus
neoformans, Coccidioides immitig...

Néanmoins, les pneumonies par aspiration de voneissaprésentent le pourcentage le plus
elevé de cas mortels. Dans la majorité des casyamsssements sont provoqués par la gastrite
chronigue du guépard. De méme les pneumonies pssdadéglutition sont les principales causes
de déces chez les jeunes guépards, ages de bar8Q99) (118) (119).

7.3 Pneumonie par infiltration lipidique endogene

On observe, assez fréquemment (entre 29% en AfdquBud et 45% aux Etats-Unis des
populations étudiées), des agrégats multifocauxnderophages dans les alvéoles subpleurales.
Macroscopiquement, ce sont des foyers de 1 a 5 endiaginetre, jaunes a marron clair, visibles a la
surface des poumons. Cette Iésion est aussi appet&enonie par infiltration lipidique endogene et
est considérée comme majoritairement asymptomatigeien certains auteurs, I'alimentation plus
grasse des guépards en Amérique pourrait étrerigitie de ce déséquilibre entre les populations
(118) (119).

7.4 Affections diverses

Dans les différentes études retrospectives surathofpgie du guépard, on a montré la
présence de diverses lésions comme des oedemekak® des Iésions d’emphyseme (99).

De méme, des lésions de bronchite chronique sa@duémment observées dans la
population de guépards. Munsem al. (118) dénombrent 24% de cas de bronchite chronique
aléatoirement associée a des cas de bronchiectasie.

De facon plus anecdotique, mais néanmoins causefecks, on a mis en évidence la
présence de carcinomes bronchiques (119).
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8. Pathologie cutanée

8.1Lésions traumatiques

Les principales lésions cutanées sont dues a damatismes faisant suite aux combats
entre congénéeres ou avec d'autres prédateurs.rmoantee des lésions d'abrasions, de pointes de
crocs ou des traces de griffures. Ces Iésionstsaitdes le cas échéant par des soins locaux voire
chirurgicaux.

8.2 Parasites externes

En ce qui concerne les acariens, on rencontre niEstations parasitaires causées par
SarcoptesNotoedres, Demodexvec des symptémes et une répartition des légimthes de ce
qui est observé chez les carnivores domestique (127).

Les guépards sont aussi infectés par des pucequoes appartenant aux gen@snocephalides
sont observées le plus couramment. On a d'aillégjds fait le constat d’animaux morts d'anémie
provoquée par une infestation massive (118).

Les tiques sont des parasites externes présentesnégd sur la peau des guépards. Différentes
especes infestent ces animaux, et varient en tnades localités : elles infestent également la
population locale de chiens, de rongeurs ou d'ieres (78).

Le tableau ci-dessous rapporte les principaux pgasasxternes récoltés sur le guépard.

Tableau 3 : parasites externes du guépard captif edfriqgue du Sud

Types de Parasites Espéces

Puces Ctenocephalides sp., Tungu penetrans

Moustiques Stomoxys calcitrans, Hippobosca longipennis

Acariens Demodex sp., Sarcoptes scabiei, Notoedres cati

Tiques Rhipicephalus sanguineus, Haemaphysalys leachi,lyamimna sp.
Hyalomma sp.

d’'apres (111)

Les traitements sont les mémes que ceux utilisés Ipe carnivores domestiques (amitraz,
ivermectine, etc.).

8.3 Mycoses cutanées

Les mycoses cutanées sont fréquentes chez lesrdaépas infestations par les agents de la
teigne sont les plus communes mais elles sontipatifficiles a traiter car elles touchent une &arg
population et les signes cliniques ne sont paotosjfaciles a observer au sein d'un groupe (111).
Dans certains cas, les animaux peuvent restert@sfggusieurs mois. On note aussi la sensibilité
des guépards pour les lévuroses cutanées comnandidose. Les symptomes et les traitements
sont les mémes que pour le chien ou le chat aefdimn de la griséofulvine qui aurait des effets
toxiques (myélosuppression (181)). L'emploi du két@mzole est préféré.
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8.4 Prévention

En captivité, la prévention de ces contaminaticstsr@alisée en contrélant les populations
d'animaux vecteurs de ces organismes parasitesneol@s chiens, les chats ou les rongeurs
présents a proximité des parcs animaliers. De pgsnouveaux animaux introduits seront mis en
guarantaine et examinés attentivement.

8.5Infections virales

Des formes cutanées d'infections virales ont éseiées chez le guépard. Le virus cowpox
et I'herpés virus FHV-1 ont en effet montré un tsope cutané. Ces deux infections sont décrites
dans la partie relative aux maladies virales (pdr#.1).

A l'instar de la pathologie respiratoire, peu @aées sont disponibles dans la littérature au
sujet de la dermatologie du guépard. Cependaninfestations parasitaires ou mycosiques sont
assurément tres fréquentes comme pour tout auineakrgu’il vive en captivité ou encore en
liberté.
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9. Pathologie oculaire

9.1 Principales affections

La pathologie oculaire du guépard n’est que pewmhentée. Elle est néanmoins dominée
par les symptémes et lésions oculaires présergdlmfection par I'herpes virus FHV-1, a savoir
des écoulements muco-purulents associés a deadédtokérato-conjonctivites et parfois d’ulcéres
cornéens (122).

On retrouve aussi différentes Iésions, souventcaedrices ou des corps étrangers, témoins

essentiellement d’anciens combats entre congéneieatrices de paupieres, de nictitantes et de
cornées (11).

9.2.Une particularité : la dégénérescence centrala d&tine

Deux études décrivent l'existence de quatre indisjdnon apparentés, atteints de
dégénérescence centrale de la rétine (46) (132 @Gathologie est essentiellement décrite chez le
chat domestique. Chez le guépard, elle se carsetgar la perte progressive de vision, bilatéedle
parfois totale. L’'examen ophtalmologique révele digkexes photomoteurs absents associés a des
yeux fixes dont les pupilles restent en mydriasepltalmoscopie indirecte permet de mettre en
évidence une bande ellipsoide et hyperéflectivdasuétine située dorsalement au disque optique.
Le pronostic de cette degénérescence est résem@pend du stade lors de la découverte : des
Iésions tardives et étendues sont irréversiblesrifihe incertaine, cette affection semble toutefoi
liée & une carence alimentaire en taurine. Ceteaardiné essentiel chez les félidés est surtout
apporté par la ration. La supplémentation de l@matn taurine ne restore pas la vision mais peut
permettre de stopper 'avancée de la dégénéres¢EBze

9.3 Carcinome cornéen a cellules squameEBys

Un cas isolé de carcinome cornéen a cellules sguses a été étudié et concorde avec les
données connues en meédecine féline. L'animal ptésane cécité unilatérale avec opacité
cornéenne partielle due a la présence d’'une massgigue rosatre, vascularisée sur la cornée. Les
tissus environnants sont hyperhémiés et épaissisdiagnostic est orienté par une cytologie
évocatrice et confirmé par une biopsie ou une aealyistopathologique post-chirurgicale. Le
traitement nécessite en effet une extraction dbeglet de ses annexes étant donné le caractere
invasif et métastatique de cette tumeur. Chez &, ¢t site d’origine de cette tumeur peut étre les
paupiéres, la conjonctive ou la cornée. On peusiaassocier au traitement chirurgical une
radiothérapie ou une cryothérapie cepedant implessibappliquer pour des animaux sauvages.
L’irradiation solaire est chez le chat I'hypothgsencipale de l'origine de la tumeur. Chez le
guépard, elle reste inconnue.
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10. Pathologie cardiaqgue

10.1.Fibrose cardiague

Aucun cas clinique n’est décrit et toutes les Iésiqui ont été observées sont des
découvertes d’autopsie.

Méme si diverses techniques d’examens en cardmlogfi été référencées pour cette espéce
(radiographie thoracique et silhouette cardiagilest®cardiogramme (tableau 4)), elles n'ont pas
encore été appliquées en pratique a un animal mé&Bdd (157).

On note cependant une particularité : la plus feétgide ces lésions somme toute rare est la
fibrose cardiaque. Elle est décrite dans la paeligtive au stress (partie 1. page 31). Cette esio
ainsi que la déplétion en cellules lymphoides deata et I'hyperplasie corticale de la glande
surrénale, est souvent associée au stress chrgmigpie guépard (119). Il faut noter cependant que
la fibrose cardiaque est aussi, en moindre meguésente dans la population libre des guépards
africains (123).

10.2.Affections diverses

Quelques cas de myocardites et de Iésions secemdaiune décompensation cardiaque
(pulmonaire et hépatique) ont été découverts suiran 10% des cceurs analysés lors de I'étude
rétrospective menée par 'EEP (99). Chez un anfotahinsi mise en évidencppst mortemune
myocardopathie, identifiée comme la cause la ptabable du déces (123).

Tableau 4 : valeurs normales de I'électrocardiogramme du guépard

Parameétres Moyenne * déviation standard
Fréquence cardiaque
(battements/min) 126 £15
Amplitude de I'onde P (mV) 0,1 +0,03
Durée de I'onde P (s) 0,04 £ 0,01
Durée de l'intervalle P-R (s) 0,11 + 0,01
Amplitude du complexe QRS (mV) 1,25+0,24
Durée du complexe QRS (s) 0,06 £ 0,01
Durée de l'intervalle Q-T (S) 0,23 £ 0,02
Durée de l'intervalle S-T (s) 0,040
Amplitude de I'onde T (mV) 0,25 + 0,05
Aspect du rythme Rythme sinusal

Ces valeurs sont issues des travaux de Schumeiche(157). Toutes les mesures ont été réalisées
sur la déviation D2. Les guépards étaient anesthéavec une combinaison de tilétamine-
zolazepam (4 mg/kg en intramusculaire) avec unsrglazeux a base d’isoflurane a la concentration
de 1,5 % dans du dioxygene pur.
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11. Anomalies morphologiques

11.1.L’érosion focale du palais (FPE)

11.1.1. Définition, épidémiologie et pathogénie

Cette pathologie est définie comme une érosion alai9 située face a 1a°1 molaire
supérieure et pouvant aller dans les cas sévesgs’@ula perforation de I'os palatin.
Décrite pour la premiére fois en 1982, la FPE ed&sgnte avec un taux de prévalence d’environ
25 % dans la population captive étudiée (61). Undeplus récente, sur des animaux sauvages, a
révélé que 40% des individus montraient des Iéstnosives (108). Cependant ces deux études ont
été réalisées sur des animaux évoluant principaieere Namibie ou descendant d’animaux issus
de ce pays. Cette affection n’a pour l'instant @igsdécrite ailleurs.
La FPE est rencontrée aussi fréquemment chez demawan captifs ou sauvages, sans
prédisposition sexuelle, a droite comme a gauchenbyenne d’age peut étre évaluée a 8 ans mais
on répertorie des animaux atteints agés de 10 anoiiss de 15 ans (61).

La pathogénie de la FPE apparait quand la premietaire inférieure (carnassiére) est en
contact régulier avec la muqueuse du palais. Orereesalors une zone ponctiforme de cellulite et
une perte de pigmentation en regard de la premétaire supérieure. Puis apparaissent des signes
d’'inflammation. Dans des cas plus avancés, on noi perforation de I'os palatin qui peut
s’accompagner d’'une ostéomyélite extensive. Finatgndans les cas extrémes, on observe une
fistule oro-nasale avec destruction des cornetauxad.'atteinte osseuse peut s’étendre jusqu’aux
orbites. Dans tous les cas, l'inflammation est etetiue par I'accumulation de matériels
alimentaires dans les Iésions qui favorisent lésctions. On a mis en évidence des bactériémies
chroniques secondaires associées a des conséqegatEaniques comme l'insuffisance rénale, des
endocardites ou des arthrites bactériennes (61).

11.1.2. Etiologie

La premiere cause avanceée pour expliquer cetteariakion est alimentaire. L'alimentation
industrielle utilisée pour nourrir les guépardstifagst considérée comme trop molle. Les guépards
machent moins leur nourriture et leurs dents s'usasins. De plus, on note parfois une atrophie
des muscles masticateurs (146).

Les guépards sauvages, aprés avoir ingéré lesass(gauf les intestins) mangent certains
os de leurs proies, comme les cotes ou les veg&erqui peut expliquer que les guépards sauvages
usent leurs dents avec une nourriture plus soliggéviendraient alors I'érosion du palais (147).
Ceci est appuyé par le fait que les jeunes onfateses de FPE plus sévéeres car ils consomment
moins d’aliments durs, susceptibles d’'user lesslebépendant une étude plus récente réalisée par
Marker et al. en 2004 (108) montre que les animaux en liberté aassi fréequemment atteints.
L’origine alimentaire ne peut expliquer a elle seldpparition de telles Iésions buccales.

Cette anomalie n'a été décrite que sur des animpaoenant de Namibie ; il est possible
gue ces phénomenes soient dus aux conditions enengentales de ce pays. Une autre explication
serait que ces malformations sont le résultat deefias génétiques et environnementaux pouvant
eémerger dans les autres populations de guépamissa de I'extréme homogeénéité genétique (108).
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11.1.3. Symptédmes

La plupart du temps ils ne sont pas visibles &R& est une découverte fortuite d’autopsie.
Les lésions ne sont pas toujours accompagnéesndgt@yes et des animaux avec des érosions
séveres sont parfois en excellente condition phgsi@l08). On rapporte néanmoins des
ecoulements nasaux pouvant étre hémorragiquegtelesiements, des reniflements indiquant une
géne au niveau des cavités nasales, des efforesgigation, un ptyalisme, des pertes de dents, une
malocclusion dentaire et lors d’atteinte systémjqune hypertrophie des nceuds lymphatiques.

11.1.4. Diagnostic

Le diagnostic se fait par un examen direct de lat€anasale sous anesthésie générale. On
recherche les lésions sur la muqueuse palatinegard de la premiere molaire supérieure : de la
simple érosion superficielle a la perforation diaa(61).

11.1.5. Traitement

Le traitement est composeé de trois temps principaux
- un traitement chirurgical est réalisé pour limerdéxtrémités des carnassieres inférieures
- les Iésions sont nettoyées et débarrassées desi@gerorps étrangers, puis elles subissent
une détersion voire un débridement. Les fistules/pet étre refermées le cas échéant.
- une antibiothérapie par voie générale est instaur@dilisation des tétracyclines est
envisageable car elles se concentrent dans la<élly.

11.2.Chevauchement des incisives inférieures

En Namibie, cette malformation a été décrite parkdaKraus en 1997 (105) dans la
population sauvage. Les animaux montrent une mialsion provoquée par un chevauchement des
incisives inférieures, pouvant aller jusqu’a deargées paralleles d'incisives. Différentes études
témoignent d’'une prévalence de 31,7 a 64 % desnéltbas étudiés (61) (108). De plus, les
animaux avec cette anomalie sont prédisposés pafdjpn d’érosions focales du palais. L'origine
de cette affection n’est pas connue et on ne pessécline indication sur les conséquences de cette
malformation sur la survie des guépards, qui seese¢ide leurs incisives pour dépecer leurs proies.

11.3.Absence de prémolaires supérieures

20,9% de la population des guépards de Namibie um@ ou des deux prémolaires
supérieures en moins (105). De méme que pour t&sivas, les guépards a qui il manque une ou
deux prémolaires présentent plus fréquemment wwodr sévere du palais (61) (105). 50% de ces
animaux montrent aussi un chevauchement des iesigiNérieures.

Ceci renforce encore le lien probable entre cesomahtions dentaires et I'érosion focale du palais.

11.4.Anomalies de la queyg05)

Depuis 1995, 19% des individus observés par le @he€onservation Fund (CCF)
présentaient une vrille dans les vertébres post&sede la queue. Selon Marker-Kraus, c’est le
premier rapport d’anomalie de la queue observée dee animaux en liberté. D’autres anomalies
de la queue, telle une queue plus courte ou uneldalans la queue, ont été notées dans la
population captive. Une vrille des vertébres pastées de la queue a aussi été notée dans certaines
populations isolées de panthéeres de Floride, @arsées, elles-aussi, par une variabilité génétique
tres réduite.
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12. Affections générales impliquant plusieurs appareils

12.1.Infections virales

12.1.1. La péritonite infectieuse féline : PIF

12.1.1.1 Définition et Epidémiologie

La péritonite infectieuse féline (PIF) est une rdedainfectieuse due a un coronavirus
appartenant au biotype des Coronavirus félins, pésguels il y a les coronavirus entériques
FECV et le virus de la PIF. Comme pour le chat dstigee, les souches virales a l'origine de la
péritonite infectieuse féline chez le guépard mroment d'une ou plusieurs mutations des souches
entériques dans les entérocytes. Le guépard estaresible au virus de la PIF comme le montre
plusieurs épizooties fatales au début des ann&tsav@&c prés de 60 % de mortalité aux Etats-Unis
(26) (28) (57). Ce sont d'ailleurs ces épizootissant amené les différents travaux sur la faible
variabilité génétique des guépards (129), pouvextliquer leur prédisposition a ces infections.
Dans la population captive des Etats-Unis, on estimans les années 90 que 40 a 65 % des
guépards étaient séropositifs (60). A I'opposé,sdansud de I'Afrique, la population sauvage est
séronégative dans 71 % des cas (121).

La transmission du virus reste inconnue, on évdgaecontacts physigues, une transmission
utero ou par le biais d’animaux sauvages. Il semblergdes facteurs de risque soit I'age : les
animaux les plus a risque sont en effet les jedgés de zéro a cing mois (77).

En comparaison, les guépards européens sont bgaomons infectes.

12.1.1.2.Symptbmes

Le guépard présente les symptémes classiques idfigotion virale a savoir une anorexie,
une hyperthermie, une perte de poids et de I'abatie Ceux-ci sont associés aux manifestations
habituelles de la PIF chez le chat avec la formzhesggranulomateuse) et la forme humide
(épanchements jaunes et visqueux dans I'abdomdiespace pleural). Les signes cliniques qui
s'ensuivent dépendent de l'atteinte des différ@g@nes Iésés : insuffisance hépatique, insuffssanc
rénale, etc... (145) (176). Une forme nerveuse a ét§aobservée sur un animal présentant une
paralysie généralisée (57). Une fois les signesqtles présents, l'infection est irrémédiablement
mortelle, la Iétalité est effectivement de 100%.

12.1.1.3 Diagnostic

Lors de l'autopsie, on observe principalement dedite ainsi qu'une péritonite associée ou
non a une pleurésie avec des plaques de fibrineotigiee. Les organes abdominaux sont
généralement adhérents les uns aux autres. Demdégiranulomateuses et de nécrose sont
observables sur différents organes comme le faerate, le rein, le pancréas, les noeuds
lymphatiques, etc...(58). Les coupes histologiquestrent des Iésions de vasculites et de phlébites
nécrotiques.

A linstar du chat domestique, le diagnostic deolaltoire ne permet pas de savoir quelle souche
infecte le guépard. A cause de la communauté amdjgé trés forte des coronavirus félins, on ne

différencie pas le virus de la PIF des virus eqgtés (FECV pour Feline Enteric CoronaVirus). On

peut néanmoins utiliser des techniques comme l'inofiworescence indirecte ou le western blot

(77) (121). L'utilisation de la PCR sur les seli&avére trés sensible pour la détection des
excréteurs viraux (92). L'idéal est cependant delioer la sérologie, la PCR ainsi que les signes
cliniques.
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12.1.1.4 Traitement

Le traitement est tout aussi inefficace chez lgpgue que chez le chat. L’euthanasie est de
rigueur quand I'état de I'animal ne permet plus uigeconvenable.

12.1.1.5Prophylaxies

Aucune vaccination n'est encore disponible ; l&cgutions sanitaires sont les mémes que
pour tout autre maladie infectieuse : mise en quaimae des nouveaux arrivants, limitation du
stress des animaux, importance des titrages ed (RCR et ségrégation des individus positifs et
négatifs. Il faut en effet faire attention car yogpulation séronégative est nettement plus senaible
l'infection (59) (92) (160).

12.1.2. La rhinotrachéite infectieuse ou coryza

12.1.2.1 Définition et Epidémiologie

Les infections respiratoires chez le guépard somidées par I'herpés virus FHV-1. Les
calicivirus semblent moins impliqués. Le FHV-1 st@ntagieux, provoque une rhino-trachéite. On
observe la présence d’herpés-virose sous la fotassique (rhinite — conjonctivite) ainsi que, aux
Etats-Unis, sous une forme persistante et inhdldtnent pathogéne a tropisme cutané se
traduisant par une dermatite herpétique éosinapigliet ulcérative (89) (122) (142) (180). La
transmission de ce virus s'effectue par contacproahé, principalement entre la mére et ses
jeunes.

La prévalence de ce virus dans la population ldseestimée entre 12 et 43 % (120). En
captivité, les animaux sont vaccinés mais il exie cas d'infections malgré les vaccins (62) (98)
(171). C'est d'ailleurs en captivité que les Iésiomanées ont été identifiées.

12.1.2.2.Symptbmes

On observe principalement les symptdomes classiquesoryza du chat c'est-a-dire une
infection du tractus respiratoire supérieur. Oneneh effet une hyperthermie, une rhinite avec
éternuements, des écoulements nasaux et oculasegj@une conjonctivite parfois ulcérative. Des
ulcéres buccaux sont parfois observés (177). Cegmenchez le guépard linfection peut étre
persistante et dans des cas rares, I'animal déelope dermatite chronique ulcérative. Cette lésion
a été observée sur environ 5 % de la populatiorgdépards américains et majoritairement sur les
animaux de moins de un an.

Initialement, la lésion commence par une plaguetoedeuse sur les bords des paupieres
supérieures et inférieures au niveau du canthusaméd Iésion s’ulcére et s'étend tout autour de
l'oeil et en direction du nez. Des Iésions idergggont alors visibles a la commissure des lévres,
sur le haut du créane, a l'extrémité des membresgiants, des coussinets, de la queue et des flancs
(142). Il semble que I'extension des Iésions proweeprincipalement du comportement de toilettage
(grooming) : le virus se trouve principalement déess sécrétions oculaires et salivaires, et en se
toilettant, les animaux le répandent sur les diffiées parties de leur corps (89) (122).
Macroscopiquement, la lésion est dure et irrégeilaarec une ulcération centrale. L'expansion est
centrifuge et I'on note un épaississement de l&pie et I'apparition de pustules. Dans certains cas
la Iésion progresse et sans traitement adéquambhdéceéde ou doit étre euthanasié.
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12.1.2.3 Diagnostic

Pour la forme classique, on utilise les examendableratoire. Sur des écouvillons de
sécrétions nasales ou oculaires, on met en évidiexanticorps par immunofluorescence indirecte
ou par séro-neutralisation et des antigenes par. RERirus peut étre aussi isolé a l'aide d’'une
culture cellulaire : on observe au microscope é&@ifue a transmission un effet cytopathique
caractéristique ainsi que des particules viral@g).1

Pour la forme cutanée, le diagnostic est histolagidOn réalise des biopsies de lésions.
L'épiderme est profondément ulcéré et infiltré ditubes inflammatoires (40 % d’éosinophiles et 30
% de mastocytes). Sur les bords de l'ulcere, oa noe hyperplasie pseudo-épithéliale (122). De
nombreuses inclusions intra-nucléaires du type ACdedry sont visibles dans les kératinocytes.
Ces inclusions sont caractéristiques de I'herpassvincriminé. L'isolement du virus sur culture
cellulaire spéciale et la sérologie confirme I'ctfen par le FHV-1.

Le diagnostic différentiel doit étre fait avec uma#fection dysimmunitaire (complexe
granulome éosinophiliqgue ou hypersensibilité consées a des piglres d’insectes) ou le
traitement est conduit avec des corticoides a dos@sinosuppressives, ce qui activerait I'infection
virale.

12.1.2.4 Traitements

Pour la forme classique, les auteurs préconiseiraitement symptomatique : soins locaux,
antibiotiques et anti-inflammatoires non stéroidi€hr7).
Pour la forme cutanée, les traitements meédicaux assez décevants. L'utilisation d’antiviraux
comme l'acyclovir a la dose de 14,5mg/kg deux foés jour pendant six semaines donne des
résultats aléatoires (142). Le traitement de chéside dans I'exérese compléete de la Iésion par la
cryochirurgie (122).

12.1.2.5Prophylaxies

La prophylaxie sanitaire est essentielle et priale@ment réalisée par des titrages fréquents.
En effet il existe de nombreux porteurs asymptoguas qui sont des excréteurs en puissance et
peuvent transmettre l'infection a des individussansibles comme les jeunes (89). En captivité la
prévention s'effectue en diminuant la densité deufation et en optimisant I'hygiene des locaux.
Les animaux introduits sont testés et placés emaqtane (60). Les jeunes sont séparés de leur
mere le plus tét possible en cas d'infection :pkesition prolongée contribue a l'apparition de la
Iésion cutanée. La vaccination est frequemmentsggimais elle n'empéche pas linfection. Des
jeunes ont en effet été infectés par leur meretpptvaccinée. De méme, le stress semble étre un
facteur favorisant l'infection chez le guépard gsi chroniquement stressé. L'immunodépression
qui en résulte favorise la sensibilité a l'infent{(122).

12.1.3. La panleucopénie ou typhus

12.1.3.1 Définition et Epidémiologie

C'est une maladie infectieuse due a un parvovijpésiique des félidés. Le typhus est trés
contagieux et est caractérisé chez le guépard pargastro-entérite deébilitante particulierement
dangereuse pour les jeunes (180). La transmissidfegue par contact direct (oro-fécal) ; on
retrouve cette maladie aussi bien en captivité djégtat libre : 48 % des guépards de Namibie
seraient seropositifs (121).
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12.1.3.2.Symptdbmes

Les symptdomes sont identiques a ceux de linfedtiorchat domestique a savoir fievre,
anorexie, diarrhées, vomissements. lls sont péigremment fréquents et graves chez les jeunes ou
l'euthanasie s'avere souvent nécessaire (161).(174)

12.1.3.3 Diagnostic

Le virus est présent dans les féces pendant laephmpié et I'excrétion se poursuit
longtemps aprés la disparition des signes clinigles diagnostic est réalisé a l'aide de tests
sérologiqgues comme l'immunofluorescence indireCte.peut également, pendant la phase aigué,
mettre en évidence des particules virales sanslagpe a I'aide d’'un microscope électronique a
transmission dans le contenu intestinal. Les adluhtestinales sont alors constellées d'inclusions
nucléaires éosinophiliques caractéristiques degopaus. De plus la PCR est désormais accessible
(121) (174).

A l'autopsie on remarque des lésions parfois sé\@mme des entérites nécrotiques.

12.1.3.4 Traitement

Le traitement est symptomatique a base de fluidafie, d'antibiotiques, de pansements
intestinaux et de compléments nutritionnels.

12.1.3.5Prophylaxies

La prophylaxie sanitaire impose la mise en quamatdes nouveaux arrivants ainsi que la
ségrégation des animaux malades ou séropositifsateaination contre le typhus est disponible
mais le guépard semble pouvoir étre infecté et Idgper des signes cliniques malgré la
vaccination (121). Selon une étude de 2000 (1649, rebuveaux types antigéniques du parvovirus
canin CP\4, sont capables d'infecter les guépards. La soulioéeation peut donc étre non
seulement les chats mais aussi les chiens domestitgpn vaccinés. Ceci pose un probleme pour la
translocation d'individus dans des zones exposéesuss félin ou celles exposées au virus canin.

12.1.4. La leucose féline

12.1.4.1 Définition et Epidémiologie

La leucose féline est une maladie infectieuse dugims leucémogene félin commune a
tous les félidés. La transmission s'effectue patam direct car le virus se trouve entre autresda
la salive et les sécrétions nasales. La prévaldaatte maladie est tres faible pour tous leadéli
(93). En effet des études de séroprévalence marmjuenla population de guépards du sud-ouest de
I'Afrique est séronégative (121) (134) ainsi quenkgorité des guépards captifs (48). La source de
l'infection serait des chats sauvages ou domestigoa vaccinés.

12.1.4.2.Symptbmes
Aucun symptdbme n'a été observé dans la natureittteature rapporte un cas de maladie

associée au virus, un lymphome T multicentrigl@9]. Ce cas est décrit dans la partie relative a
I'hématologie.
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12.1.4.3 Diagnostic

Le diagnostic est sérologique ; on met en évidaheg antigenes dans le sang par la
technique ELISA ou de la PCR (93).

12.1.4.4 Prophylaxies
En captivité, il est important de minimiser les tamts avec des animaux porteurs du virus
ainsi que le stress qui prédispose a l'infectioB).(®a vaccination est possible mais elle est
controversée dans les zones indemnes (25). llitpgawei simple d'isoler les individus et de lesdest
par sérologie.

12.1.5. Linfection par le virus de 'immunodéficience fidé

C'est une maladie infectieuse, contagieuse, inbuldue au FIV. On estime que la
prévalence de l'infection en captivité est quasinmeie (29) (48) (133). Dans la population libre
du sud de I'Afrique, le schéma est particulier.r&rense environ 22 a 29 % de séropositivité dans
le sud-est africain principalement en corrélativacal'endémie qui sévit dans la population de lions
du Serengeti (28) (133), tandis que la populat®mgaépards en Namibie est séronégative (121). La
différence peut s'expliquer par la barriere natergle représente le désert du Kalahari (133). La
transmission serait principalement due a des messpar le biais de la salive.

Les symptébmes du FIV observés chez le chat ortlitérvés chez le lion mais jamais chez
le guépard ni captif, ni libre (29).

Le diagnostic de l'infection se réalise grace axaneens sérologiques comme I'ELISA,
I'immunofluorescence indirecte et la PCR (93).

La prophylaxie est uniquement sanitaire et moritngpbrtance de la quarantaine pour la
translocatiorin situ d'animaux séropositifs dans une zone endémiqu®.(12

12.1.6. La maladie de Carré

Le paramyxovirus responsable est rencontré pritenipent chez les canidés, mais on
répertorie aussi des infections mortelles chezgytasds félins (4) (93). Dans le sud de I'Afrique,
lors des épizooties de maladie de Carré qui ontétes populations de lions et de lycaons au
Botswana (121) (153), on a observeé certains guspatdints de myoclonies. Cependant, aucune
étude n’a été menée a propos de l'origine de cablés.

Aucun symptdme de la maladie de Carré n’a été vésdrez les guépards ni en captivité ni
dans la nature méme si les guépards semblent pobéberger le virus. En effet une étude
sérologique realisée en Namibie montre que 24 %rdbgidus testés ont des anticorps contre le
paramyxovirus (121). L'origine la plus probableagdte infection est la proximité avec les chiens
domestiques non vaccinés. Selon les auteurs, ladiealle Carré serait une menace potentielle car
tous les félins sont sensibles et la majorité dedpulation de guépards est séronégative, donc
potentiellement vulnérable. Il convient donc de tneeles animaux en quarantaine et de les tester
avant chague mouvement. Par contre la vaccinatosemble pas indiquée tant que I'évidence de
l'infection n'est pas prouvée (121).
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12.1.7. L'infection par le virus cowpox

C’est une maladie infectieuse peu fréquente etcipement observée chez les bovins,
secondairement chez les hommes (zoonose). El@ miée en évidence en Grande-Bretagne et en
Russie pour la premiere fois en 1979 sous une faonagieuse avec un tropisme classique cutané
et pulmonaire chez le guépard. La morbidité a etduée entre 30 et 60 % et la mortalité entre 20
et 30 %. Le diagnostic a été réalisé par l'isoldnenvirus dans les lésions cutanées, dans les
ecouvillonages pharyngiens ainsi que dans les éeaments pleuraux (12).

12.2.Protozooses systémigues :Toxoplasmose et Néosporose

Une étude en Afrique du sud sur la prévalence idéettion aToxoplasma gondii et a
Neospora caninuma révélé que le guépard est un hbéte potentiel pea deux protozooses.
Cependant un seul animal avait des anticorps cadtreaninumalors que plus de 50% des
individus testés étaient seropositifs a la toxaplase (39). Aucun symptébme n’a jamais été observe
dans la nature ; le guépard semble pouvoir étrepameur asymptomatique. Des Iésions de
toxoplasmose ont par contre été découvertes deemgafirtuite chez un animal captif: on a
retrouvé des foyers de nécrose au sein du foie descpseudokystes de gondii ainsi qu’un
microgranulome dans le cerveau. Aucun symptomeaissdit présager une toxoplasmose (176).
Une autre publication décrit l'infection par gondiid’une dizaine d’animaux. Les signes cliniques
étaient respiratoires (pneumonie), nerveux (amayresdigestifs (diarrhée) et ont entrainé la mort
d’'une portée (33). L'infection aurait été déclerelpar le stress déprimant le systeme immunitaire
des animaux.

12.3.Mycoses systémiques

12.3.1. Blastomycos€162)

La blastomycose est une mycose systémique morfaiteoquée parBlastomyces
dermatidis.Cette infection sévit en Amérique du Nord et phasticulierement dans les états du
centre des Etats-Unis comme le Tennessee. De nambaenivores sont sensibles a cette mycose,
dont le guépard. lls s’infectent par voie aérienibes symptomes de la blastomycose sont des
signes cliniques non spécifigues comme I'abatter&morexie, la perte de poids. On peut aussi
rencontrer des symptdomes nerveux (ataxie et pap&sterieure) et/ou respiratoires (dyspnée et
écoulements naseaux).

Le diagnostic est réalisé par la mise en évidehdéselement de levures aprés un lavage
broncho-alvéolaire ou par des cytoponctions dehssobservées sur des radiographies thoraciques.
Chez le chien, on utilise un test sérologique &alphais il n'a pas prouvé son efficacité chez les
animaux sauvages.

Histologiquement, on note principalement des lésigranulomateuses suppurées, plus ou
moins nécrotiques et minéralisées dans les pounpainsst le site primaire de I'infection. On peut
aussi retrouver des Iésions dans les nceuds lympleatithoraciques, dans le cerveau ou dans la
moelle épiniére. Au sein des granulomes, on meivishence au microscope optique, des groupes
de levures bourgeonnantes, a base large et a doatlie:B. dermatidis.

La maladie doit étre diagnostiquée tét pour espérettre en place un traitement efficace.
On utilise alors des principes actifs antifongiquels que litraconazole ou le kétoconazole.
L’amphotéricine B doit étre utilisée avec précansi@ar elle est néphrotoxique.
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La blastomycose est une maladie mortelle et uneas® c’est pourquoi elle est rentrée
dans les protocoles de dépistage annuels desgalasimaladies infectieuses aux Etats-Unis.

12.3.2. Candidose

Candida albicansest une levure commensale du tube digestif. Eitdifere et devient
pathogéne quand une cause favorisante empéchgudatien. Elle a été mise en cause chez un
guépard qui avait recu des traitements antibioiquee ospendant longtemps. C’est la perturbation
de I'équilibre de la flore intestinale qui a prowéglinfection. Différentes formes se présentent
chez le chien et le chat domestiques, mais c’efirfae systémique qui a été découverte chez ce
guépard. On a en effet observé a I'autopsie unditode de foyers blanchatres sur la rate, le foie,
les nceuds lymphatiques et les poumons. Histologigag on reconnait des granulomes sous forme
de micro-abcés avec des éosinophiles dégénéréssandcrophages dans les différents organes.
Dans ces micro-abces on observe aussi la présencatgriel de Splendore-Hoeppli ainsi que des
levures et des pseudohyphes. La symptomatologiéntiction n'est pas connue chez le guépard :
le cas décrit est une découverte fortuite apraddizsie. C’est pour ces raisons qu’il a recu des
antibiotiqgues pendant plusieurs années. Outre fgilsiété du guépard aux différentes maladies
infectieuses due a la faible variabilité génétiglee 'espéce, les antibiotiques ont sans doute
contribué a la croissance des Candidas (100).

12.3.3. Cryptococcose

Maladie infectieuse plut6t rare, la cryptococcosepourtant la mycose systémique la plus
fréequente chez le guépard. L'infectiolCayptococcus neoformaresété observée chez des animaux
captifs mais aussi dans la population libre (1145 guépards royaux semblent plus sensibles car
52% des cas décrits touchent ces individus poumattement minoritaires dans la population
mondiale de guépards. De méme, les guépards nmé@ldtesareprésentent la majorité des cas. Le
mode d’infection est 'inhalation de levures proaehde fientes d'oiseaux, d’écorces d’arbres ou
d’'une proie infectée. Les animaux domestiques, rgée@ent porteurs asymptomatiques, peuvent
aussi transmettre cette mycose (148).

La cryptococcose est une maladie systémique powxanitier dans différents organes. On
rencontre des formes cutanées avec atteinte é¢elat plus particulierement des ailes du nez et du
chanfrein sous forme de nodules pseudotumoraux (IBfection peut alors se compliquer en
ostéomyélite trés lytique et irréversible (19).

L’autre forme clinique observée est la forme neseedont les symptémes, d’installation
brutale, évoquent une compression du systeme neretudépendent de la localisation de
I'infection. En effet les granulomes inflammatoigmt retrouvés aléatoirement le long du systéme
nerveux central, aussi bien dans la moelle épirmjaeedans I'encéphale et peuvent ainsi comprimer
les tissus. Histologiqguement, on met en évidenae méningoencéphalomyélite granulomateuse
avec la présence de levures dans les tissus coeliqeite céphalorachidien (19) (114).

Le guépard s’infecte primitivement par voie resqoir. L'animal inhale les levures qui se
disséminent ensuite. Dans chaque cas, on obseevplemrésie et une pneumonie granulomateuse,
sous forme d’'un nodule unique ou multiple, témomnd infection primitivement respiratoire et
asymptomatique (16). On a d’ailleurs déja observé cas de cryptococcose nasale, avec
développement des granulomes infectieux dans uni caasale (19).

Du vivant de I'animal, on peut mettre en évidenes kkvures par cytoponction des granulomes ou
du liquide cérébrospinal et I'identification parseien culture confirme le diagnostic.
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Le guépard semble donc sensible au développemardtideinfection : les auteurs évoquent
des faiblesses génétiques, le stress ou une réponsaitaire insuffisante, méme si aucun des cas
décrits n’était atteint de maladies immunodépres@iV, FelLV).

12.4.Infections bactériennes systémiques

12.4.1. Tuberculose

La tuberculose est une maladie infectieuse diye@obacterium spqui n’épargne pas le
guépard. En effet, les guépards trés sensibleié lmactérie s’infectaient autrefois en ingérarg de
viandes contaminées dans les zoos (88) (175)udisosnbaient généralement 2 ans aprés avoir été
infectés. Cependant, en captivité, 'importancdaduberculose a décliné du fait des contréles de
plus en plus précis sur les bovins domestiques1®#82, Eaton (50) met en évidence le bacille
tuberculeux lors de 30 autopsies d’animaux captifsl23 analysés soit 24%.

La tuberculose 8. bovisa néanmoins été détectée, en 1996, chez un aranege dans
le parc national Kruger en Afrique du Sud, la odulaerculose sévit dans la population de buffles
(Syncerus caff¢ravec une prévalence de 70 a 90 % (90). Macrogaepient on a observé une
pneumonie granulomateuse. L’analyse histologiguetleé des zones étendues de nécrose de
caseification contenant des bacilles tuberculelint&rieur. On peut aussi diagnostiquer l'infectio
par PCR ou ELISA.

D’aprés Keetet al. (90), il est probable que la tuberculose sévissesda population
sauvage des guépards qui vivent a proximité deslgrimoupeaux d’herbivores.

12.4.2. Pseudo-tuberculose

La pseudo-tuberculose est une maladie infectiewesée par une bactéri&ersinia
pseudotuberculosi®e nombreux animaux sont des réservoirs poue betttérie et le guépard peut
s’infecter en ingérant un animal malade ou por(@0). Le diagnostic est généralement réalisé a
I'autopsie avec la mise en culture de la bactéfi@croscopiguement, on observe généralement des
Iésions granulomateuses caractéristiques de ladpgeberculose en région hépatique, pulmonaire
ou mésentérique (99) (119).

12.5.Affections métaboliques

12.5.1. Amyloidose systémique

12.5.1.1 Définition et épidémiologie

L’amyloidose systémique est une maladie caracensé la production d’'une substance
amyloide, et son dép6t dans différents organes\anit alors leur fonctionnement.
On différencie 'amyloidose localisée a un orgaeel’dmyloidose généralisée ou systémique qui
est celle rencontrée chez le guépard.
La substance amyloide est composée a 90% d’'un@frgarotéique et a 10% de glycoprotéines de
type SAP (Serum Amyloid P component). C’est catéetfon protéique qui varie et qui distingue
les deux principaux types d’amyloides :
- amyloide constituée de protéines AL (Amyloid Ligitain) qui caractérise I'amyloidose
primaire
- amyloide constituée de protéines AA (Amyloid Asatamil protein) qui caractérise
I'amyloidose secondaire a des processus inflamneatdumoraux ou viraux (47).
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Cette pathologie est observée chez le guépardmadsposition sexuelle et a tout age. On
répertorie des animaux atteints agés de 1 a 1@&watsune moyenne de 9,6 ans. L'amyloidose est
principalement mise en évidence dans les reirfgjdemais aussi dans les glandes parathyroides, la
rate ou la médullo-surrénale (137).

On la rencontre principalement au Japon, en AfridueSud et aux Etats-Unis. Au Japon,
c’est une des causes majeures de mortalité cheuégmrds des parcs zoologiques. Dans une étude
rétrospective, sur 56 reins analysés, 51 reins J¥t&tent atteints a des degrés tels qu'ils poumtaie
expliquer la mort des individus (173). Aux EtatsiéJat en Afrique du Sud, la prévalence était peu
importante aux débuts des années 90 mais depuisiiibre de cas et leur gravité ont augmenté de
facon exponentielle. En effet, des études rétragmscmenées en 1997 et en 2005 ont révélé que
35 a 37 % des reins observés contenaient des ddpétyloide (123). De plus, 52% des animaux
atteints d’amyloidose rénale montraient des Iéstbasyloidose hépatique. Des lésions séveres et
mortelles sont observées dans 71% des foies etdés%eins (137).

En revanche, une étude rétrospective en Europ&8sguépards en 2002 démontre I'absence
de Iésions d’amyloidose, tant au niveau rénal quétigue (99).

12.5.1.2 Etiologie

Dans le cas général, plusieurs phénomenes soatigirte de la production d’amyloide. On
note principalement des inflammations chroniquesaus desquelles la substance amyloide est de
type AA et des affections dysimmunitaires avecrladpction d’amyloide de type AL (47). Chez le
guépard, on retrouve dans 100 % des cas des nmladiammatoires chroniques associées,
majoritairement a la gastrite chronique. La gastritronique est I'inflammation la plus prévalente
chez le guépard avec ou sans amyloidose. Selardééte Papendickt al. (137), les guépards
atteints d’amyloidose semblaient avoir des stadegasktrites plus avancés. Cependant, aucune
corrélation statistiqgue n’a été mise en évidendeeda gravité de I'atteinte rénale ou hépatique et
les grades de gastrite.

D’autres causes inflammatoires sont incriminéessngimoindre échelle : on note surtout des
entérites, des colites, des pneumonies, des paeseales hépatites, des abces périprostatiques,
des pleurésies, des myocardites, des cystitesistides oro-nasales et des métrites.

L’inflammation chronique est un facteur importanermpettant d’expliquer le fait que
majoritairement les animaux agés sont plus attéirgs).

Le stress est aussi un facteur a prendre en coasate En effet, la production de cortisol
endogene conduit a la suppression de la réponsenitaire et augmente la sensibilité de I'animal
aux inflammations et aux infections. On retrouvegitkeurs lors des nécropsies des signes de stress
chronique chez le guépard tels que I'hypertrophigémalienne ou des fibroses cardiaques. Ces
signes sont présents chez tous les guépards maisuae prévalence plus importante dans la
population de guépards atteints d’amyloidose (137).

L’amyloidose systémique de type AA est une caugmitante de morbidité et de mortalité
dans la population de guépards captifs. La foréelipposition de cette espéce pour cette affection
n’est pas encore totalement élucidée mais on pergdet deja orienter les efforts vers le controle
des causes inflammatoires (principalement la gasthronique) et des causes de stress, qui sont
sans doutes des facteurs prédisposants (137).
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12.5.1.3.Symptdbmes

L’amyloidose systémique est principalement obseageniveau rénal ; on note alors les
symptémes classiques d’une insuffisance rénaldtébant, anorexie, vomissements,
protéinurie, ...). Dans 74% des cas d’amyloidosesliffisance rénale est la cause de la mort (137)

Les symptdomes hépatiques sont, quant a eux, phesnemt détectés eante mortem
Cependant certains individus apparaissent ictésigaigorésentent une augmentation des enzymes
hépatiques.

Un cas de rupture hépatique a été observe cherividu atteint d’'une amyloidose tres avancée.

12.5.1.4 Diagnosticante mortenet histopathologique

Pour le diagnostiante mortemon utilise les mémes techniques que pour le distgnde la
glomérulosclérose. On met en évidence une insuffssaénale chronique sans pour autant en
définir son origine (les techniques sont décrit@ssda partie 3.1.3).

Les coupes d’'organes sont colorées avec I'hématexyt I'éosine, avec le trichrome de
Masson et avec le rouge Congo. La substance amyagigarait rose-orange au rouge Congo avec
une biréfringence verte typique en lumiére polarisée trichrome de Masson différencie
I'amyloide (gris pale a violet) du collagéne (blatense) (47).

Macroscopiquement, le rein est Iégerement hypédriéopt turgescent. La limite cortico-
meédullaire est estompée et le parenchyme prendpacavitreux. La médulla apparait pale a cause
de la fibrose et des dép6ts. La corticale estaeifesi décolorée et atrophiée (137).

Histologiquement, on observe des dépots d’amyldéaies I'interstitium péritubulaire de la médulla
et plus rarement dans la papille rénale. Dans seocanote alors fréquemment des foyers de
nécrose de coagulation. Ceci a été identifié seemeiwhez des animaux avec amyloidose (25% des
cas). Des degrés différents de fibrose dans Istiterm accompagnent toujours I'amyloidose
rénale. Les tubules rénaux des alentours sont glén@&nt atrophiés et ont perdu leur épithélium.
Dans 21% des cas on releve des dépbts dans leérgleshavec expansion dans le mésangium. Ces
dépdbts provoquent une atrophie ischémique et uo®$e des tubules qui aménent a une réduction
du nombre de néphrons fonctionnels. L’hyperfiltvatides autres néphrons favorise alors la
glomérulosclérose. De méme, des lésions de pyéoiésont retrouvees plus frequemment dans
des reins atteints d’'amyloidose mais semblent pigéondaires aux nécroses papillaires (137).

Le foie apparait hypertrophié et de consistanceysé&t Les dépdts se situent principalement
dans les espaces de Disse, d’abord en région Ipélaice puis dans la totalité du lobule. Les cas le
plus avancés montrent une atrophie par compresisriravées hépatocytaires surtout en région
périportale ainsi qu’'une atrophie des capillaiiessoides (137).

Les techniques immunohistochimiques réalisées borddoire, permettent la mise en
évidence d’'une substance amyloide de type AA dandifférents organes (137).

12.5.2. Hyperlipidémie

Une affection métabolique particuliere a été diagiqoée chez quelques individus
apparentes, I'hyperlipidémie. Majoritairement asyonpatique, elle peut provoquer parfois des des
vomissements, de I'abattement et de l'anorexie [(€).sérum est anormalement lipémique et
I'analyse biochimique révele une hypertriglycéridémt une hypercholestérolémie (respectivement
les valeurs usuelles sont 95-460 mg/L et 0,9-2,9 ¢3).
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Le lien familial entre les individus (pére-fils) prlipidémiques évoque la possibilité d’'une
origine génétique, soit d'un allele dominant liesmxe, soit d'un alléle polygénique. Cependant les
maladies génétiques apparaissent tot dans la wieiddividu et rarement vers 11 ans, age du plus
jeune animal consulté pour ce probleme (9).

L’hyperlipidémie est plus connue chez les carnisod®mestiques comme conséquence
d’insuffisances hépatique, rénale, de pancréatitén.des animaux autopsié souffrait d’amyloidose
rénale, de maladie véno-oclusive du foie, de patibeéchronique et d’'un adénome parathyroidien,
autant de causes pouvant expliquer une hyperlipeléba prévalence de cette affection n'a pas
encore été estimée (8).

Cette partie sur les affections générales monteclgguépard est particulierement sensible
aux infections, tant virales que bactériennes aroenmycosiques. Certaines de ces affections se
caractérisent par des réactions exacerbées quipésnou peu d’équivalents chez les autres espéces
animales.

CONCLUSION

Cette étude bibliographique démontre la diversiggsmsurtout I'originalité de la pathologie

du guépard. Cette pathologie apparait complexedeanombreuses affections ont une étiologie
encore floue voire inconnue. On observe des affestinhérentes a toutes les especes vivant sur la
terre mais aussi certaines maladies que la captvitvélées. En effet, cette étude met en exergue
guelques maladies propres au guépard mais absanteses chez les autres especes sauvages ou
domestiques. L’apparition de ces maladies s’avéreitable suite a la mise en captivité du guépard.
Bien que tres fréquentes, elles sont aussi mosteligposent des problemes quant a la conservation
de cette espece.

Ainsi, il convient de remarquer I'importance (embe de prévalence et de conséquences) de
la gastrite aHelicobacter de la VOD, de la glomérulosclérose, de 'amylsiE®ystémique, des
infections virales (la PIF en particulier) et delatges nerveuses spécifiques.

Ayant pour référentiel la pathologie du guépardsd@monde, nous pouvons alors étudier

et comparer la pathologie du guépard en Franceremapt pour exemple les animaux du parc
zoologique de la Palmyre situé aux Mathes, en Q@bexldaritime (17).
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DEUXIEME PARTIE :
ETUDE PERSONNELLE : ANALYSE DES
DOSSIERS DU ZOO DE LA PALMYRE DE 1989 A
2005
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La France joue un rdle important dansdnservation du guépard a I'échelle européenne et
mondiale. En effet, 17 % de la population captieegdépards se trouve en Europe et la France est
au deuxiéme rang derriere I'’Allemagne en termeatebre d’animaux (105).

Outre la présentation du guépard en France, I'tbjecincipal de cette partie est de

comparer la pathologie des guépards francais & déitrite dans la bibliographie en Europe et
surtout aux Etats-Unis et dans le sud de I'Afriqu&tat captif.

1.Le qguépard dans les zoos francais

Cette partie générale sur le guépard en Francepw@msur les données récoltées par
lintermédiaire d’'un questionnaire, realisé pamuteur et envoyé par courriel aux vétérinaires des
zoos francais. Cependant tous les parcs n'‘ont @gsndu et cette partie prendra en compte
uniquement les résultats accessibles. Le quesiienest mis en annexe 1 et le tableau qui
récapitule les données des 9 zoos est en annexe 2.

1.1Les parcs zoologiques possédant des quépards meeFra

Seize structures se répartissent tous les guépmalgs actuellement sur le sol francais en
2006. Ci-dessous la liste de ces différents zoos :

Safari-zoo de Peaugres, Ardéche, 07.

Zoo de la Palmyre, Charente-Maritime, 17.
Zoo de Doué-la-Fontaine, Maine-et-Loire, 49.
Zoo de la Fléche, Sarthe, 72.

Zoo de Jurques, Calvados, 14.

Zoo des Sables-d’Olonne, Vendée, 85.
Réserve Africaine de Sigean, Aude, 11.

Parc des félins d’Auneau, nouvellement parc dessebeine-et-Marne, 77.
Zoo de Mulhouse, Haut-Rhin, 68.

Zoo de Montpellier, Hérault, 14.

Parc de la Haute-Touche, Indre, 36.

Zoo de Champrepus, Manche, 50.

Zoo de Pont Scorff, Morbihan, 56.

Parc du Reynou, Haute-Vienne, 87.

Zoo de Port Saint-Péere, Loire-Atlantique, 44.

La grande majorité de ces guépards est détenud@ans de La Palmyre et au safari parc
de Peaugres ou 20 individus sont présents (respawnt 7 et 13). Les autres structures ne
possédent que 1 a 3 animaux chacune.
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1.2 Conditions de vie et gestion des guépards en cgptiv

1.2.1. Alimentation

L'alimentation des adultes est composée de vifradehe : du poulet, éviscéré ou entier, de
la dinde, du lapin ou du bceuf. La quantité moyessted’environ 1 a 2 kg de viande par animal et
par jour. Généralement, il y a un jour de jeline pamaine. Des compléments vitaminés et
minéraux sont frequemment ajoutés a la ration gytlime variable selon les zoos.

1.2.2. Habitat

Les animaux sont répartis, soit en groupe unissosieé en groupe mixte, dans des enclos qui
varient de 110 m2 a 1300 m?, soit une moyenne der@3 par animal. Les clétures mesurent
environ 2 a 3 m et possede un retour grillagé da BO cm. Des boxes sont présents dans chaque
enclos. On trouve des boxes collectifs ou des bimxbBgiduels qui abritent les animaux, permettant
de les isoler et assurant la tranquillité de laenias pour les femelles.

1.2.3. Reproduction

En ce qui concerne les jeunes, seuls les parda almyre et de Peaugres font de la
reproduction actuellement. On recense en toutffefy eespectivement 46 et 75 naissances environ
dans ces deux zoos depuis une vingtaine d’annéss fdmelles sont régulierement mises a la
reproduction avec des males différents (en acceed les recommandations de 'EEP). Les jeunes
sont généralement nourris de fagon naturelle maifoig la mére délaisse ses petits. Ils sont alors
pris en charge dans la nurserie du zoo pour étreeatés artificiellement. A Peaugres par exemple,
les jeunes sont sevrés progressivement a I'agerdeid, la transition alimentaire est réalisée avec
des steaks hachés. A la Palmyre les jeunes commietneeanger I'alimentation de leur mere entre
6 et 8 semaines.

1.2.4. Prophylaxies sanitaires

Les protocoles vaccinaux sont variables en fonaties zoos. En effet certains ne vaccinent
pas les animaux (Amnéville, les Sables d’Olonné&uttles vaccinent les jeunes jusqu’a un an
(Peaugres) et enfin d’autres vaccinent les anintews les ans (Montpellier). Les valences utilisées
sont celles contre le coryza (herpés et calicisyirla chlamydiose, la panleucopénie et la leucose.
Des sérologies de controle ne sont pas effectiadsscas cliniques d’infections virales sontsare

En revanche, les protocoles antiparasitaires somimunément utilisés. Tous les zoos
vermifugent leurs animaux fréquemment apres avéaligé des coproscopies ou non. Les
spécialités utilisées sont les mémes que pour lesivores domestiques (ivermectine,
praziquantel...). Il en va de méme pour les antipiiess externes. lls sont majoritairement utilisés
en cas d’'infestation et plus rarement a titre pytgattique. Le fipronil est trés largement utilisé a
cet effet.
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1.2.5. Sauvegarde et E.E.P.

Tous les zoos qui détiennent des guépards appaemt a I'EEP, ou plan d’élevage
européen. Un tel programme a pour but d'initier,sdeveiller et de donner des conseils pour
favoriser I'élevage de guépard tout en consenestaractéristiques naturelles. La finalité est une
eventuelle réintroduction dans la nature ou un ameiment de la population sauvage par
I'adjonction de spécimens élevés en parcs zoolegigUEEP suit tous les animaux présents dans
les zoos Européens, et pour ce faire, un coordinatespéece est en charge de recenser tous les
individus et de créer un registre contenant l'ad@#eéalogique de chaque animal, ainsi que toute
information complémentaire nécessaire a la gegti@énla reproduction du guépard. Le coordinateur
procede également a des analyses génétiques etgdhigues et aidé par la Commission
d'espéces (composée de membres élus parmi les pevtsipants), il rédige également des
recommandations d'élevage.

Afin d'éviter les problémes de consanguinité, lessz procedent a des échanges d'individus,
empéchent la reproduction de certains animaux topsanguins, ou améliorent celle d'une
population donnée.
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2.La pathologie du quépard en France : exemple du zate la Palmyre

2.1 Obijectifs de I'étude

Les objectifs de cette étude sont de décrire lagbagie observée sur les guépards qui sont
passés a la Palmyre pour avoir une idée de la lpgibades guépards frangais et ainsi la comparer
aux données récoltées dans la littérature européetnsurtout mondiale, avec en premiére ligne les
Etats-Unis et le sud de I'Afrique.

2.2 Matériel, Méthodes et Animaux

2.2.1. Période et type de I'étude

La période de I'analyse s’étale de 1989 a 2005uiddp prise de fonction du vétérinaire au
sein du zoo, le Dr. Thierry Petit. Les donnéeslayrathologie ont été collectées dans les archives
de T. Petit a la faveur d’'un stage réalisé au zo&éerier 2005. Dans ces données sont répertoriés
tous les guépards qui sont passés au parc, aiedeqrs difféerents maux, les traitements éventuels
et les comptes-rendus d’autopsie. Pour les animeisxa la Palmyre, on dispose de tous les
éléments de leur vie, de leur naissance jusquiadépart (mort ou exportation). Pour les animaux
qui sont arrivés adultes au zoo, ne sont prisesoampte que les affections qui sont effectivement
survenues pendant leur séjour sur le site.

2.2.2. Lelieu : le zoo de la Palmyre

L’étude a pour objectif de connaitre la patholodieguépard au zoo de la Palmyre. Cette
structure se situe aux Mathes en Charente-Marititaesuperficie du zoo est de 14 hectares et
contient plus de 1600 animaux, mammiferes, oiseauaptiles.

Neuf guépards étaient présents en 2005 et se igga@ht dans cing enclos de 110 a 1300
m2. Ce groupe se compose de 6 femelles et derrdliss 4gés de 3 a 12 ans. La hauteur de ces
enclos est de 2,50 m avec un retour. Chaque pasegde un box permettant d’abriter les animaux
le cas échéant. lls sont nourris cing jours paraseeavec de la viande de bceuf, de poule ou de
lapin a raison de 1,5 kg par animal. Un complénmengral vitaminé est administré pendant les 10
premiers jours du mois. En ce qui concerne lesgguits sont préférentiellement alimentés par
lactation maternelle mais parfois a la main endtabandon ou d’incapacité pour la mére d’élever
ses petits.

2.2.3. Les animaux

Depuis 1989, 66 guépards ont vécu au zoo de laypalrRar la suite on distinguera trois
classes d’ages pour dégager les affections caisdcjges de chacune delles. En effet, on
différenciera la pathologie néonatale, la path@algs jeunes et des adultes.

Est considérée comme pathologie néonatale, totéetiain présentée par un individu entre
sa naissance et ses 3 premiers jours de vie.

Est considérée comme pathologie des jeunes, tffetgian présentée par un individu apres
la période des trois premiers jours jusqu’a 'ageésd 7 mois.

Est considéré comme pathologie des adultes, tdigetian présentée par un individu entre
'age de 6-7 mois et son départ (mort ou trangfarts une autre structure). Ces seuils sont fondés
sur la simple observation, afin de décrire la plathie spécifique selon I'age de I'animal.
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2.3 Résultats : Pathologie recensée a la Palmyre d&d 2805

2.3.1. Résultats globaux

Soixante six guépards se sont succédés au zoo Balhayre entre 1989 et 2005. On
dénombre 35 femelles et 31 males. Parmi ces 66agidgpon dénombre 26 déces, soit par mort
« naturelle » (14 cas) soit par euthanasie (12 ¢&x)dant ce laps de temps, le Dr Thierry Petit
rapporte 46 naissances issues de 14 portées soinogenne de 3 jeunes par portée. Certaines
portées comptaient jusqu’a 5 jeunes.

En ce qui concerne la période néonatale (entraitsance et les trois premiers jours de vie),
12 individus ont présenté au moins une affectianhZ®% de malades. Sur ces 12 nouveau-nés, 10
d’entre eux sont morts dans les trois premierssjoervie soit 21 % de mortalité et 83 % de létalité

Dans la tranche d’age des jeunes, de 3 jours a6ig, on dénombre 36 individus. Sur tous
ces jeunes, 28 guépards ont présenté au moins aladiempendant leur 6-7 premiers mois soit 78%
de malades. Seulement 2 individus sont morts desssile leur affection soit 5 % de mortalité.

Pour les adultes, 54 guépards ont effectivementi \&&c stade « adultes » au zoo de la
Palmyre pendant la période d'étude. Tous les iddwiont présenté au moins une affection, 100%
des animaux ont été malades. Quatorze de ces sachdte décédés soit 26 % de la population
adulte (cepenant, beaucoup d’adulte sont partesa@des trés variables pendant la période d'étude).

Nous allons détailler par la suite la pathologiegdépard en précisant les particularités pour
chaque tranche d’age.

2.3.2. Pathologie du guépard adulte

2.3.2.1Pathologie de I'appareil digestif et de ses annexes

La pathologie digestive est la plus représentée. r@contre en effet toutes sortes
d’affections, des plus banales a certaines malad@elles. Les différentes affections recensées a
la Palmyre sont présentées dans le tableau 5.

Cinquante quatre guépards ont vécu a I'age adulteoa. C’est ce chiffre qui est utilisé
pour le calcul de la prévalence de chaque affectiemombre de cas ne prend pas en compte si un
individu a eu plusieurs épisodes de symptbmes neneps que les animaux ont effectivement
passés a la Palmyre. Le nombre de cas est le nalalgeépard qui a souffert au moins une fois de
ces troubles, c'est-a-dire un cumul de cas indépeantent des individus affectés.

Tableau 5 : symptdmes et |ésions digestives des ga#lds au zoo de la Palmyre

Symptoémes et lésions Nombre de cas Prévalence
Parasitisme intestinal 18 33 %
Diarrhée et vomissements non 10 19 %
investigués
Diarrhée d’origine bactérienne 5 9%
Diarrhée par AINS* 1 2%
Péritonite sur perforation 1 2%
intestinale

Total : 35 65 %
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Le parasitisme est 'une des affections les plégufentes sans étre invalidante pour la vie de
'animal. Un tiers des guépards du parcs a été&iéfau moins une fois par des vers intestinaux. On
rencontre majoritairement des ascaris (63 %) avewipalementToxocara catiet Toxascaris
leoning ainsi que des ookystes de coccidies (28 %) dieteria spp.et Isospora spp. Des
ankylostomes et des trichures n'ont été que spguadient détectés.

Les contréles coproscopiques sont réalisés au mowesfois par an, a moins que la nécessité
n'oblige a en faire plus.

Ces infestations sont en général rapidement jugufiFdce aux traitements anthelminthiques
suivant : Vitaminthe® (oxibendazole et niclosamjdefrongid® (pamoate de pyrantel), Panacur®
(fenbedazole), Synanthic® (oxfendazole), Dectomafd®ramectine), Ivomec® (ivermectine),
Eqvalan® (ivermectine). Deux cas d'intoxication laapatol® (nitroscanate) ont été notés et sont
décrits dans la partie relative au systeme nerggtuée en 2.3.2.3. page 89)

Les guépards sont fréequemment sujets aux diardtéagx vomissements, ces troubles ne
sont pas toujours investigués quand ils rétrocedgmtiement suite a un traitement symptomatique
(diete et viande blanche).

Des diarrhées d’origine bactérienne ont été diagnoses par coproculture, souvent lorsque
le traitement cité ci-dessus n’était pas suffis@nt.a retrouvé dans les sell®almonella spavec
des diarrhées récurrentes et parfois hémorragiguais, égalemerCampylobacter jejunavec des
diarrhées hémorragiques pateuses et de couleuicmastsi que des diarrhéesPdesiomonas
shigelloides

Un cas de diarrhée fortement hémorragique a étérabsur une femelle de 16 ans suite a
'administration prolongée d’AINS* (acide tolfénamuie, flumixine méglumine ...). Une rectocolite
hémorragique est mise en évidence a I'exapost mortem

C’est dans I'appareil digestif et ses annexes gudlle plus de lésions découvertes lors des
autopsies. Ces lésions sont répertoriées danblEata5. Le pourcentage de prévalence est calculé
a partir des 14 individus décédés. Les lésionsidyss et nodulaires présentées ici sont aisément
reconnaissables macroscopiquement. En revanch&siess plus discretes comme la gastrite a
Helicobacteret 'amyloidose hépatique nécessitent une andligsepathologique pour confirmer le
diagnostic lésionnel. La Iésion principale et pfusquente est justement la gastrite chronique
lymphoplasmocytaire associeéeHelicobacter On rencontre en effet 6 cas sur les 14 autopsies
pratiquées par le Dr T. Petit. Un de ces cas étwmpliqué dune entérocolite
lymphoplasmocytaire.

Tableau 6 : Iésions du systéme digestif et de semaxes découvertes a I'autopsie

Lésions Nombre de cas Prévalence
Gastrite &Helicobacter spp. 6 43 %
Myeélolipome hépatique 4 29 %
Amyloidose hépatique 3 21 %
Kyste pancréatique 2 14 %
Fibrose pancréatique 1 7%
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2.3.2.2Pathologie de I'appareil urinaire

Entre 1989 et 2005, 8 cas cliniques d’insuffisar@®le chronique ont été rencontrés (soit
15 % des adultes). Dans tous les cas, la symptéogagcétait semblable : la polyurie-polydipsie est
souvent le premier signe puis suivent I'abattembamorexie et généralement, au stade terminal
des vomissements.
Les constantes rénales sont souvent supérieurgglapbur I'urémie (valeurs usuelles entre 0,3 et
0,4 g/L (81)) et 40 mg/L pour la créatininémie @uals usuelles entre 15 et 30 mg/L (81)). Six de
ces animaux ont été euthanasiés, un animal atéd@vé mort et un dernier a quitté le parc avant de
décéder plusieurs années apres.

Le tableau 7 montre les diverses étiologies ded’l® I'évolution temporelle des cas. La
prévalence est calculée par rapport au nombre idithes décédés. On ne peut pas extrapoler a
I'ensemble des individus car on ne connait paatligistologique de leurs reins.

Tableau 7 : causes d’IRC et évolution

Etiologie Nombre de cas| Prévalenc Age a la survem Evolution
Néphrite 10 ans mort en 2 mois
glomérulaire 3 21 % 10 ans mort en 2 mois

13 ans mort en 3 jours
Glomérulosclérose 12 ans mort en 2 semaines
et amyloidose 3 21 % 14 ans mort en 2 mois
rénale 6 ans mort en 1 semaine
Pyélonéphrite 1 7% 6 ans mort en 1,5 an
Etiologie inconnue 1 7 % 7 ans mort en + de 1 an
Total 8 56 % - -

Pres de la moitié des cas sont des néphrites gltamréss (étape antérieure a la
glomérulosclérose selon (18)). La moyenne d’'ageasdmaux atteints était de 11 ans et I'évolution
vers I'euthanasie était irremédiable. Les reinsasgigsaient généralement petits, bosselés et durs a
la coupe. La photo 5 montre une vue macroscopigueed reins.

Photo 5 : petits reins bosselés sur site (sourcé .. Petit)




Trois animaux ont présenté une amyloidose rénakresé@ssociée a une glomérulosclérose
multifocale avec des reins macroscopiquement sdnf@slaaux premiers cités. Cependant, pour ces
trois cas, on retrouve associés une amyloidosetig@paainsi qu’'un phénomene inflammatoire
chronique (une gastrite &elicobacter spp.et/ou une herpés virose). La moyenne d'age
d’apparition des symptomes d'IRC est de 10 anséeblution est souvent rapide. La photo 6
représente la coupe d’'un des reins malades.

Photo 6 : coupe longitudinale d’un rein atteint d’anyloidose (source : T. Petit)

L'autopsie d’'un septieme animal a révélé une pyébbinite provoquée par une septicémie
dont les germes responsables sont des Streptocamuleémolytiques,Proteus vulgaris et
Escherichia coli D’'autres lésions organiques (bronchopneumopatigie€) sont compatibles avec
ce diagnostic. La photo 7 ci-dessous montre la edaipgitudinale d’'un des deux reins atteints.

Photo 7 : coupe longitudinale d’un rein atteint depyélonéphrite (source : T. Petit)

Tous les reins de tous les animaux autopsiés eénamdlysés. lls font partis des organes
systématiquement préleveés lors d’autopsie.
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En ce qui concerne la pathologie de la reproducbome recense que peu d’anomalies. En
effet, le Dr. Petit rapporte 4 cas de cryptorchidiecas de kyste utérin et 1 cas dovaires
histologiguement inactifs sur une femelle agée @laris et ayant mis bas quatre fois. Les données
concernant la difficulté de faire reproduire le gakl en captivité ne sont pas étudiées car ellgs so
décrites dans les theses vétérinaires de C. A(BYlet C. Perrin (143).

2.3.2.3Pathologie du systéme nerveux
Les principales affections recensées sont I'endéphthie sub-aigué spongiforme

transmissible, l'ataxie idiopathique postérieure duépard et lintoxication au Lopatol®
(nitroscanate). Le tableau 8 montre la prévalemcees affections sur les guépards de la Palmyre.

Tableau 8 : affections nerveuses a la Palmyre

Etiologie Nombre Prévalence (sur 54) Evolution
ESF 2 4 % 100 % d’euthanasig
Ataxie postérieure du
guépard 6 11 % 67 % d’euthanasie
Intoxication au nitroscanate 2 4 % 100 % de réaatjmr
Total : 10 19% -

Deux cas d’ESF ont été observés a la Palmyre. dé&mpiologie de ces deux cas est
différente. Le premier est un animal né a la Paéngyr juillet 1992 d’une mére namibienne et d’'un
pere anglais, tous deux sains et présents au gisd1988. Les signes cliniques d’ESF sont
apparus a I'age de 8 ans et 5 mois et 'animaéa@éthanasié 2 mois plus tard. Le deuxiéme cas est
né au Safari Parc de Peaugres en avril 1997 dware anglaise importée en France. La mere a été
euthanasiée en juillet 1997 pour suspicion puidicoation d’ESF alors que ses jeunes étaient agés
de 2,5 mois. La portée a été sevrée brutalementostrie avec de la viande propre a la
consommation humaine (type boeuf sain, poulet pin)JaCe guépard a été transféré a la Palmyre
en 2002 en bonne santé. Pour ce deuxieme casyngadnes sont apparus a 6 ans et 5 mois et
I'euthanasie a été pratiquée 2 mois plus tard.

En ce qui concerne les symptdomes, on a observéeemqy lieu une raideur postérieure puis
une ataxie locomotrice et statique. L’ataxie a peegé jusqu’a atteindre les membres antérieurs.
On a observé ensuite une hypersalivation, des eftmuilibre et des chutes fréquentes. Des
pupilles en mydriase et une hyperexcitabilité cateit le tableau clinique. Sur un des cas (celui né
a Peaugres), on constate des tremblements mussyle@ux-ci sont absents sur le second animal.
Dans les deux cas, l'appétit a été conservé jusqbeut. Les photos 8 et 9 montrent des
symptdmes majeurs de 'ESF.
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Photo 8 : ESF : mydriase, hypersalivation et hypepeitabilité (source : T. Petit)

Ces deux individus ont été euthanasiés environ & raprés I'apparition des premiers
signes. A l'autopsie, on note une vacuolisation néuropile (spongiose) surtout dans la partie
antérieure de lanedulla oblongatat dans le mésencéphale. Les techniques immuaoohistiques
révélent la présence de la protéine prion. Le tésde ces tests est mis en annexe 3.

Outre les cas d’ESF, six cas d’ataxie postérieurgu€pard (6/54 = 11%) ont été rencontrés
dans trois portées au zoo de la Palmyre entre @02002. Parmi ces 6 individus, 3 animaux sont
issus de la portée du 03/06/2000 (portée de 5 gd€pa autres animaux sont issus de la portée née
le 14/04/1999 (portée de 3 guépards), et le deasiené le 22/03/1998 (portée de 5 guépards).

Le tableau 9 montre I'age d’apparition et I'évotutide la maladie chez ces animaux.
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Tableau 9 : ataxie postérieure du guépard, age aapparition des troubles et évolution

Guépards Nombre de cas| Age d’apparition des Evolution
par portée symptémes
Portée du 03/06/200( 3/5 4 mois récupération totale
5 mois séquelles ambulatoires
6 mois euthanasie + 8 jours
Portée du 14/09/199¢ 2/3 8 mois euthanasie + 2,6 ans
8 mois euthanasie + 2,6 ans
Portée du 22/03/1998 1/5 12 mois euthanasie + 8 moi

Cette affection touche des guépards relativememtejg, entre 4 et 12 mois. Cliniguement,
I'ataxie est d’apparition progressive et commenae yne parésie des membres postérieurs et une
flaccidité de la queue. Sur 2 des 6 cas, on am&uieobservé des signes discrets qui ont permis la
suspicion de cette affection mais sans confirmapan des analyses histologiques. Les déficits
nerveux sur ces deux individus sont tout de ménservhbles lors de la course. Pour les 4 autres
cas, l'ataxie devient de plus en plus sévere, alex animaux qui chavirent, puis chutent.
L’euthanasie est de rigueur lorsque I'animal nijgsis viable. Cependant, cette évolution semble
assez variable dans le temps : 'euthanasie aratigyée entre 8 jours et 2,6 ans aprées I'apparitio
des premiers signes cliniques.

A l'autopsie, la moelle épiniere n'est pas dégéméndacroscopiquement. Néanmoins,
histologiguement on note une myélopathie chrongftectant les tractus latéraux et ventraux dans
la région cervicale caudale et médio-thoraciquér¢e@6-T8) et la jonction thoracolombaire (T8-
L3). Les lésions sont dominées par la perte desegade myéline et des axones et par leur
remplacement par du tissu glial cicatriciel. Lesctus dorsaux sont épargnés sur toute la longueur
de la moelle épiniére ainsi que I'ensemble de Ephale.

Aucune analyse du liquide céphalo-rachidien n’a emsévidence la présence de parasites ou de
virus. En effet les sérologies de détection dediadhiose, de la maladie de Carré, de la babésiose
ou de la toxoplasmose et un dosage du cuivre @diogel se sont révélés négatifs.

Deux cas d’intoxication au Lopatol ® (nitroscanaiat été notés chez des guépards en juin
1993. La molécule active est le nitroscanate, ardiitaire interne utilisé chez les chiens. Des
troubles nerveux associant une ataxie des quatnebnes ainsi que des pertes d’équilibre ont été
rapportés apres l'ingestion de 4 comprimés de 5@@emitroscanate. Les effets se sont dissipés en
trois jours sans sequelles ultérieures.

2.3.2.4Pathologie de la rate

La seule anomalie notable de la rate est la présdaanétaplasie myeéloide sur 'ensemble
du parenchyme splénique. Cette Iésion est commumémgpelée myélolipome. Ces masses
apparaissent comme des Iésions rondes, blanchddrepielques millimétres de diamétre. Cette
anomalie a été découverte a I'autopsie chez 7 aniradultes parmi les 16 morts adultes recensées,
soit avec une prévalence de 45 %. Ci-dessous, ¢aophO montre une rate envahie par des
myeélolipomes.
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Photo 10 : myélolipomes spléniques (source : T. gt

2.3.2.5Pathologie de I'appareil locomoteur et du squelette

En ce qui concerne les troubles locomoteurs, eteas large les affections du squelette, on
recense 4 cas de boiteries d'origine indétermiagercue par des soigneurs. La disparition est
constatée en quelques jours, parfois sans traiter@@ndénombre un cas de fracture du fémur,
traité par une ostéosynthese par plague. Les matayns des membres et de la queue seront
évoquées dans la partie relative a la pathologgaimes guépards (page 94).

2.3.2.6 Pathologie respiratoire

La principale pathologie respiratoire est l'infecti de I'appareil respiratoire supérieur
associée a celle des muqueuses oculaires et npsalkesvirus de la rhinotrachéite féline (FHV-1).
En effet, 8 animaux sur 54 (soit 15 %) ont préselg® symptébmes typiques tels que la toux, le
jetage nasal et des conjonctivites associés paurdientre eux a des ulcéres buccaux et linguaux
compatibles avec une herpés-virose. Sur les 8ithaiy 4 étaient des jeunes de moins de 6-7 mois.
Les photos 11 et 12 montrent deux de ces symptéaprés anesthésie des animaux.

Photo 11 : herpés virose : paupiere (source : T. Petit)
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Photo 12 : herpés virose : ulceres linguaux (sourcel. Petit)

Quatre de ces 8 cas ont été observés sur desduaslide la méme portée a I'age de 8 mois
entre janvier et février 2001 (le cinquieme guépiedette fratrie a été euthanasié avant cet age).
Un cinquieme cas a été découvpast mortemsur un individu mort d’insuffisance rénale. Cet
animal agé de 6 ans, a présenté des symptdmesixietale jetage nasal a peu prés a la méme
période. Ces cing guépards avaient été vaccinés ldanmois précédant les symptébmes par des
vaccins félins incluant une valence de I'herpéesar(Leucorifelin® et Fevaxyn Pentofel®).

En février 1998, trois guépards, de parentés @ifiiers, agés respectivement de 10 mois, 4
ans et 14 ans ont présenté ces mémes symptémes.

Le diagnostic a été réalisé par la détection dwsviau laboratoire par PCR sur des
prélevements de cellules linguales et conjonctszaleén ce qui concerne lanimal mort
d’insuffisance rénale, le diagnostic a été poséuparanalyse histopathologique de la langue et du
palais, avec mise en évidence d’inclusions herpétigLe compte rendu du laboratoire d’analyse
de I'herpes virose est placé en annexe 4.

Les individus ont été traités par des soins locamtiseptiques ainsi que par des
antibiotiques par voie systémique (doxycline) aefga par des antiviraux (acyclovir en pommade
oculaire). En moyenne, 10-15 jours de traitementipanent a guérir cliniquement les guépards.

Les quelques autres lésions respiratoires sont aiouvertes d’'autopsie et sont
principalement pulmonaires. On recense en effet lwrmchopneumonie éosinophilique, une
pneumonie lipidigue endogene, une bronchopneumasseciée a une septicémie et des Iésions
d’atélectasie pulmonaire probablempost mortem
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2.3.2.7 Pathologie cutanée

Les affections cutanées sont dominées par desspl8igvent les affections mycosiques,
parasitaires et immunitaires. Le tableau 10 moatygrévalence de ces troubles pendant la période
d’étude au zoo de la Palmyre.

Tableau 10 : principales affections dermatologiquedes guépards de la Palmyre

Affections cutanées

Nombre de cas

Prévalence (sut)5

Plaies 14 26 %
Dermatophytose 6 11 %
Infestations par les puces 3 6 %
Ulcere eosinophilique 2 4 %
Total : 28 47 %

Prés d’'un animal sur deux a présenté une affectibanée pendant la période d'étude. La
majorité des Iésions rapportées sont des Iésiausnttiques principalement dues a des combats
entre congéneres (surtout lors de la mise en dodé&scpartenaires pour la reproduction) ou a des
chocs avec le grillage des clotures. Ces plaies smement infectées. Elles sont traitées et
nettoyées chirurgicalement. Cependant, on note 4 ddafections de séveérité variable. On a
rencontré une pyodermite traumatique surinfectéax glaies contaminées par des asticots et par
des germes fécau®oteus mirabiliy. Le dernier cas est une infection @dostridium perfringens
avec la formation d’'un phlegmon gazeux qui a presoda mort de lI'animal 4 jours aprés
I'observation de la déformation d’'un membre.

Parmi les affections dermatologiques, neuf cas elendtophytose ont été observés a la
Palmyre : six cas sur des animaux de 8 & 9 mdi®istsur des jeunes de 3 semaines. Ces cas se
concentrent sur 3 portées : 3 cas sur 3 pour lge@aiu 05/12/03 (portée normalement de cing
jeunes mais deux guépards sont morts avant), swagl pour la portée du 03/06/00 (portée
normalement de 5 jeunes mais un individu est ma@hg et 2 cas sur 4 pour la portée du 22/03/98.
La localisation est variable et montre des lésampoils coupés (photol4) en zone interscapulaire,
ainsi que des lésions d’alopécie nummulaire predeiment sur la face (photo 13) mais aussi parfois
sur les membres. Ces Iésions sont non prurigineuses
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Photo 13 : Iésion de teigne localisée a la lévrepguieure gauche (source : T. Petit)

Photo 14 : Iésion de teigne sur un jeune guépard eégion inter-scapulaire (source : T. Petit)

Le diagnostic est possible par des biopsies cusam@esi que par mise en culture de
prélevements issus de zones suspectes. Au zoo Balhayre, on a rencontré principalement
Microsporum caniset Microsporum gypseurries traitements utilisés sont des spécialitéease b
d’énilconazole et de kétoconazole. Une toxicité griséofulvine a été rencontrée chez des jeunes
guépards, elle sera développée dans la partiéveekaix affections particulieres des juvéniles gag
95).

Méme si plusieurs individus avaient plus de 6-7ismlorsgu'’ils ont montré des signes
cliniques de dermatophytose, on peut tout de mé&mnsidérer que cette affection mycosique touche
principalement des jeunes.
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Deux individus ont présenté des lésions ulcératsegsle palais et sur la lévre supérieure.
Apres biopsies, une analyse histopathologique ahitterla nature éosinophilique de ces ulcéres. La
photo 15 montre plusieurs ulcéres volumineux situésle palais dur, a la jonction entre le palais
dur et le palais mou et sur le palais mou. Un aimoévidu a présenté un nodule inflammatoire
éosinophilique de 0,7 cm de diameétre sur le flades Iésions semblent appartenir au complexe
granulome éosinophilique.

Photo 15 : ulceres éosinophiliques sur le palaisutl guépard (source : T. Petit)

2.3.2.8 Pathologie oculaire

Les affections oculaires sont relativement rareszdes guépards du zoo de la Palmyre.
Outre les lésions conjonctivales associées a ldseengrus FHV-1, on a rencontré une lésion
cornéenne probablement consécutive a un comba, gire des conjonctivites (11 cas) chez les
jeunes guépards qui seront développées dans la pdtive a la pathologie des jeunes.

2.3.2.9Pathologie cardiaque

Aucun cas cliniqgue de pathologie cardiovasculaiestrrecensé a la Palmyre. On rapporte
néanmoins des lésions cardiaques observées a p&etoOn note en effet une Iésion
d’endocardiose mitrale avec une dégénérescence idgyaes valvules sur un animal décédé
d’insuffisance rénale chronique (amyloidose rénd®ux animaux de 12 et 14 ans également
morts d’insuffisance rénale, présentaient une §brcardiaque et des Iésions d’artériosclérose.

2.3.2.10 Anomalie morphologique

Les anomalies morphologiques sont présentées dapariie relative a la pathologie des
jeunes guépards (dans la partie 2.2.3 page 96).
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2.3.2.11 Pathologie du stress

En ce qui concerne les conséquences du stressnotéalans les diverses autopsies, des
Iésions cardiaques, surrénaliennes et spléniquesdaires. En effet, sur les 16 guépards décedeés,
6 paires de surrénales ont été étudiées au migesd d'entre elles présentaient une hyperplasie
des zones fasciculées et réticulées dans la ceutiGnale. De méme, sur les 16 rates, 6 ont fait
I'objet d’une analyse histologique. Deux animauggantaient des Iésions de déplétion lymphoide.
Enfin, une fibrose cardiaque a été mise en évidsace individus.

Ces éléments sont en faveur d’'un état de stresmiciue chez ces guépards. On peut d’ailleurs
remarquer qu’on retrouve ces éléments aussi biemnlesianimaux de plus de 10 ans mais aussi
chez des animaux de 3 ans mais ayant souffertxitgp@stérieure pendant 2 ans.

2.3.3. Pathologie particuliére des jeunes de moins de®ig

De 1989 a 2005, on dénombre 46 naissances au dad”@émyre. Par ailleurs, 10 individus
sont morts entre la naissance et les trois prenaars de vie : ils ne sont pas pris en compte tlans
calcul de la prévalence des affections dans ceitieep on considérera donc 36 individus comme
effectif de référence (nombre d’individus qui ofeefivement vécu pendant la période considérée).

Parmi ces 36 jeunes, 28 (78 %) ont présenté ausmmia affection au cours de leurs 6-7 premiers
mois de vie.

Dans cette partie sont répertoriées les maladiegesues chez les jeunes guépards. On
distinguera les affections communes aux jeunesnetadultes, des affections qui sont retrouvées
uniquement chez la catégorie « jeune ». C’est pmirgn considere comme pathologie du jeune les
affections contractées pendant cette période, n@mhysiologiquement, les guépards jusqu’a la
puberté restent des jeunes. Les résultats sordréssdans le tableau 11.

Tableau 11 : pathologie recensée chez les jeuneszaw de la Palmyre de 1989 a 2005

Etiologie Nombre de jeunes Prévalence (%) sur 36
Maladies Malformations 12 33 %
Loe Conjonctivite 11 31 %
spécifiques .
dui Infection de la queue 4 11 %
ujeune —
Constipation 2 6 %
Maladies Parasitisme intestinal 9 25 %
COMMUNes Entérite bactérienne 6 17 %
: Infection par le FHV-1 4 11 %
aux jeunes 5
ot aux Dermatophytose 3 8 %
adultes Athig du guépard 2 6 %
Boiterie 1 3%

(Un total de ces affections ne serait pas reprastmar certains animaux ont subi plusieurs
affections, on utilise en effet le nombre de madadipparues sur le nombre de jeunes)
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2.3.3.1Anomalies congénitales et malformations

Au sein des malformations, on distingue les anasaibngénitales et les malformations de
croissance. En effet on dénombre 2 cas de vertebresformes situées au niveau de I'extémité de
la queue. On compte de plus 4 cas de cryptorchidies

En ce qui concerne les défauts de croissance qtile® plus fréquents, T. Petit rapporte 5
cas deadius curvuset de carpe evalgus La photo 16 montre un jeune guépard avec le angée
en valgus. L’origine de ce trouble pourrait étreasiynchronisme de croissance entre les os et les
tendons musculaires. Pour ce cas, le membre & nepei croissance harmonieuse en 1 mois apres
immobilisation par une attelle. Un autre cas présehes deux antérieurs déformés. Les hypothéses
principales étaient le rachitisme ou l'ostéofibrgseenile. Une supplémentation calcique a permis
d’y remédier rapidement.

Photo 16 : jeune guépard de 1 mois présentant un lgais du carpe droit (source : T. Petit)

2.3.3.2Conjonctivites bilatérales

Des conjonctivites bilatérales sont survenues @réz d'un tiers des jeunes. L'une des
particularités de cette affection est son apparitipasi constante vers I'age de trois semaines.
Cliniguement, les jeunes présentent des conjorsctiugperhémiées, des écoulements oculaires
muco-purulents ainsi que des prolapsus de la merabratitante. L’origine de ces troubles semble
étre une allergie a la poussiere située dans kemea destinées a la mise bas et I'élevage desseun
par leur mére. Les cas rencontrés sont principalemsus de méme portée. Un traitement oculaire
local a permis un rétablissement sans séquell8saetD jours.

2.3.3.3Infection de I'extrémité de la queue

Fréquemment, vers I'dge de 1 mois on rencontres(ddn% des cas) des infections de
'extrémité de la queue. Celles-ci se caractériggmt une inflammation ascendante de la queue
provoquée par des germes cutanés telsStaphylococcus epidermatigli « rongent » la queue.
Des traitements locaux antiseptiques et des atitjhigs par voie systémique stoppent l'infection de
la queue mais celle-ci est écourtée. Trois deggeat observés proviennent d’'une méme portée.
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2.3.3.4Maladies communes avec les adultes

Pour les maladies communes avec les adultes, oouvet en particulier le parasitisme
intestinal, et dans la majorité des cas, des as€Bokocara catiet Toxascaris leoninpainsi que
des protozoairesQiardia spp et des coccidies). Certains individus ont préseatds diarrhées
d’origine bactérienne (3 cas de salmonellose eis3de campylobactériose).

La dermatophytose a déja été évoquee : sur les Bpartoriés 3 sont des jeunes de moins
de 6 mois. C'est sur ces jeunes animaux qu’on aenigvidence des cas d’intoxication a la
griséofulvine, un antimycosique (administré a Z)5)aCes trois individus (1 male, deux femelles)
de la méme portée, atteints de dermatophytoseeguta5 mg/kg de griséofulvine matin et soir. Le
male est mort de pneumonie aigué suite a une |lént®sévere, les deux femelles, bien que
possédant également une numération sanguine tdifédanpont tout de méme récupéré.

L’herpes virus et I'ataxie du guépard ont déjaétéquées. Néanmoins prés de la moitié des
cas d’herpes virose ou d’ataxie sont apparus ssrafémaux « jeunes ». Un guépard souffrant
d’ataxie postérieure sévere a d’ailleurs été ewtbigna I'age de 4,5 mois, 8 jours apres le dékait de
symptoémes.

2.3.4. Pathologie néonatale

Sur les 46 guépards nés au zoo de la Palmyre peladaériode d’étude, 12 (soit 26 %) ont
été malades dans les quelques heures qui suiiasemiise-bas. Parmi ces 12 nouveau-nés
moribonds, 10 d’entre eux n'ont pas survécu a léuis premiers jours de vie (soit un taux de
|étalité de plus de 83 %). Le tableau 12 rend cenuas causes de morbidité-mortalité chez les
nouveau-nes.

Tableau 12 : causes de mortalité et de morbidité elz les nouveau-nés

Causes Nombre de cas Prévalence (sur 44) Conséquenc
Hypothermie 6 13 % 4 sont mo'rts
2 ont survécu
Délaisseés par la mere 4 9 % 4 morts en 1 joufs
Cardiomyopathie 2 4% 2 morts en 1 jours
Total : 12 26 % -

Les quatre animaux délaissés par leur mere ontdé&téuverts morts dans le box mis a
disposition pour la mise-bas. lls avaient du sat@as I'estomac et sont probablement morts de
froid et de faim.

Deux autres jeunes ont été découverts morts @bpaie réalisée par T. Petit a révélé une
cardiomyopathie responsable vraisemblablement diogeffisance cardiaque décompensée : les
poumons et le foie étaient les siéges de lésiongestives.

Les autres guépards ont souffert d’hypothermi@iet ont été réchauffés a la nurserie du
parc. En vain pour deux d’entre eux (morts en mdmgrois jours), mais deux jeunes ont survécu
sans séquelles. Enfin les deux derniers sont ngwit® a une bronchopneumonie par fausse
déglutition de lait. En effet l'autopsie a mont@ présence de lait dans lI'cesophage et dans
'estomac ainsi qu’une bronchopneumonie suppuréadiococcus lactigbactérie aérobie qu’on
peut retrouver dans le lait) entre autres.
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On remarque que plus d’'un jeune sur cing est d@cgé@lgues jours aprés sa naissance.
Hormis les deux cas de malformations cardiaquegtitecipale affection est I’hypothermie surtout
guand la femelle ne s’en occupe pas.

La pathologie du guépard a la Palmyre est richeldsieurs affections aussi diverses que
variées. On remarque cependant que certaines @’eltds dominent en terme de prévalence et de
conséquences. On a rencontré en effet plusieurd’icasiffisance rénale qui est la premiere cause
de mortalité chez les guépards adultes. De ménusjepks cas d'ataxie postérieure et d'ESF
classent les maladies nerveuses au rang de laéteedause de mortalité. La gastrite chronique a
Helicobacterest elle aussi présente en proportion relativeimngnbrtante.

2.4 Discussion : comparaison entre la pathologie frimecat mondiale

Dans cette partie, nous nous attacherons a comlpapathologie recensée chez le guépard
au zoo de la Palmyre par rapport aux autres gugpemdopéens. Dans un second temps, on
discutera des différences entre les principale®mnéglu globe ou la population de guépards captifs
est la plus importante. Les comparaisons portesantles principales affections rencontrées au
cours de cette étude.

2.4.1. La pathologie du guépard en Europe

2.4.1.1.Llinsuffisance rénale chronique

Au zoo de la Palmyre, I'insuffisance rénale chroeigst responsable de pres de 50 % des
décés. La cause principale est la glomérulosclémsgie par I'amyloidose rénale. Dans I'étude
rétrospective de 'EEP (99), les résultats moniages I1ésions de glomérulosclérose sur 77 % des
reins étudiés. Cette légére différence peut s’gugli par le fait que le nombre d’'individus est plus
important dans I'étude de 'EEP (58 individus) papport aux 16 animaux de La Palmyre. De plus,
on peut considérer que linsuffisance rénale clyoaitouche majoritairement des individus
relativement ageés (plus de 5 ans). Or sur les t6sddu zoo, 6 individus sont morts a moins de 5
ans sans lésion rénale. Sur les 10 individus quivéou dans cette période d’age « a risques », 7
sont morts avec des Iésions rénales séveres,®eétt. Tes différents chiffres nous renseignent sur
limportance de la glomérulosclérose qui est uneseamajeure de morbidité et de mortalité en
Europe.

A contrarig les données de 'EEP ne révelent aucun cas d&idoge rénale (ni hépatique)
dans leur étude rétrospective. A la Palmyre, 3 aoinsur les 8 cas d’'IRC avaient des Iésions
marquées d’amyloidose rénale et hépatique assaides lésions de glomérulosclérose voire de
néphrosclérose. Cette divergence pourrait s’expligar le peu (58 cas) de guépards a I'étude dans
la rétrospective de I'EEP. A l'autopsie de cessiroas d’amyloidose systémique, on a mis en
évidence des lésions de gastrite chronique, cé@reaccord avec les observations de Pappendick
et al. (137) qui présentaient les inflammations chrongqget en premiere place la gastrite a
Helicobacter spp comme les principales causes d’installation 'denyloidose systémique du
guépard.
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2.4.1.2.La gastrite chronique-elicobacter

En ce qui concerne la gastritaHalicobacter spp.'EEP recensait que 55 % des estomacs
étudiés avaient une histologie compatible avecinfeetion a cette bactérie. Au zoo de la Palmyre,
sur les 16 animaux décédés, 38 % (6 cas) des astomantraient des lésions de gastrite
lymphoplasmocytaire. Cependant, tous les estomacs pas été étudiés de la méme maniere : en
effet tous les individus n'ont pas bénéficié d'ummealyse systématique de tous les organes. En
revanche, on a mis en évidence des lésions deitgasiez tous les guépards qui ont vu leur
estomac analysé (c'est-a-dire 6). De plus, lesi®aux les plus atteints étaient les plus agés et
souffraient secondairement d’'une amyloidose sysféemarqueée.

Finalement, on pourrait supposer qu’un plus grambre de guépards souffrent de cette infection
et que les vomissements fréquents présentés paniegux sont probablement la conséquence
d’une infection sous-jacente aux hélicobactéries.

2.4.1.3.L’ESF

Les affections neurologiques qui dominent a la Rednsont 'ESF et I'ataxie du jeune
guépard. En ce qui concerne I'ESF, les animauxnéitavaient 7 et 8 ans environ et les signes
cliniques étaient apparus plus ou moins progressw entre 2 et 3 mois avant I'euthanasie. Ceci
est sensiblement identique a ce qui est renco@né th littérature et principalement en Grande
Bretagne. On observe cependant plusieurs partiddarle premier cas apparu en 2001 est le
premier cas en France. Né de parents sains, cgatbsiest vraisemblablement contaminé par voie
alimentaire. D’autre part, aucun tremblement muaiceln’a été rapporté sur ce cas alors gu'ils sont
présents sur le deuxieme, ce qui se rapprochedpldableau clinique « standard » britannique. La
raison de cette différence clinique n’est pas éiéei Enfin, le deuxieme cas est peut-étre un
exemple de transmissidn utero de la protéine prion : sa mere a été confirméencemtteinte
d’ESF alors gu’il n’avait que quelques semainesesse nourrissait sirement pas encore de viande.
Son alimentation, par la suite, contenait de land&apropre a la consommation humaine, danc
priori exempte de la protéine prion. Cependant, les deuses guépards de cette portée sont
actuellement en vie, dans d’autres parcs zoologiframcais et n’ont jamais montré de symptémes
similaires (source personelle du Dr Pignorel dauBess). L’hypothése d’'une transmission sélective
in uteropeut étre émise.

2.4.1.4.’ataxie postérieure idiopathique

Les cas de myélopathie observés a la Palmyre &nsur des individus plutét jeunes, ageés
de 4 a 12 mois. Entre 1 animaux sur 5 et 2 aninsamX3 d'une méme portée étaient atteints. Ces
chiffres se rapprochent des statistiques évoquae®Vplzeret al. (190). De méme, les symptomes
nerveux ont été fréquemment précédés d'écoulemergsaux et oculaires ainsi que de la toux,
pouvant rapprocher cette myélopathie d’étiologmimue, d’'un lien probable avec le virus FHV-1
responsable de I'herpes virose. De plus, les |édistopathologiques identiques montrent que ces
différents guépards européens ont souffert de laenm@aladie nerveuse dégénérative. Tous ces cas,
en Europe et en France ont été rapportés vera ldef années 90 et aucunes publications n’a fait
état de nouveaux cas depuis 2002.

En revanche, Walzer et Kiibber-Heiss (186) avaitmti€ une neuropathie sur des guépards

adultes. Aucun autre cas n'a été rapporté et adesranimaux de la Palmyre ne correspond a ces
observations.
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En conclusion, les principaux éléments de la patlieldu guépard en Europe sont présents
au zoo de la Palmyre. Une particularité cepengaantyapport a 'EEP, réside dans I'observation a
la Palmyre de plusieurs cas d’amyloidose systémiquien’a pas été rapporté dans le rapport de
'EEP en 2002 ; aucune publication européenne gdtdie cas identiques. On peut alors supposer
gue ces cas sont possibles en Europe mais qu’apeinieation n’en a fait le constat écrit. L’étude
rétrospective de I'EEP n’a analysé que 58 animagxquoi, finalement n’est pas tres précis.
Cependant on peut tout de méme supposer que tfettean est rare en Europe.

2.4.2. Pathologie comparée entre la Palmyre/Europe eske du monde

2.4.2.1.Pathologie commune au monde entier

D’aprés les archives du zoo de la Palmyre et |&€rdntes études bibliographiques en
Europe on peut remarquer qu'il y a certaines rebtsmmes et divergences avec les principales
maladies rencontrées aux Etats-Unis et en Afriquesdd. En effet on retrouve dans toutes ces
contrées des pourcentages assez élevées d’animaintsat’insuffisance rénale chronique par la
glomérulosclérose et des cas de gastrite lymphoplegtaire aHelicobacter spp. Ces deux
affections majeures semblent toucher une grandepion de guépards captifs, quelle que soit leur
localisation géographique. Il en va de méme poulékon principale de la rate et moins
fregquemment du foie, a savoir les myélolipomes. tDeseurs bénignes et asymptomatiques sont
retrouvées partout dans le monde.

Cette constatation semble corroborer une origimancone de ces maladies a savoir une
origine génétique. Cependant des observationsé@nbdtré que les guépards captifs, au moins en
Afrique du Sud, sont tous descendants d’animauxaggs et que ces animaux sauvages sont loin
de développer ces maladies en liberté aussi séeatee ce fait, 'hypothése du stress de la
captivité prend ici toute sa valeur. La gastritdaegglomérulosclérose sont quasiment retrouvées
partout ou le guépard est détenu en captivité gl ne les retrouve que sporadiquement sur des
animaux libres, méme si on a démontré que la ptpolgastrique en hélicobactéries était plus
importante dans I'estomac des guépards libres, gams autant provoquer des lésions de gastrite
(123).

En revanche, les constatations faites au suj&t dastrite d&elicobacter sppen Europe et
confirmées dans I'étude a la Palmyre montrent aaite analadie existe mais ne semble pas étre a
I'origine a elle seule de la majeure partie desed@mmme I'ont montré des études américaines et
sud-africaines (118) (119). La gastrite chronigse kelle et bien une réalité chez les guépards
européens mais les conséquences ne sont pas aasstiques qu’ailleurs. On pourrait alors
supposer que les effets de la captivité sont réissgifféremment suivant les régions.

2.4.2.2.Pathologie inexistante en Europe

Mises a part ces deux entités majeures dans lalpgte du guépard, certaines maladies,
pourtant a taux de morbidité et de mortalité élevée sont étrangement retrouvés que dans
certaines parties de la planéte. En effet au zda 8almyre ainsi qu’en Europe, on n’a jamais mis
en évidence des cas de maladie véno-occlusive (Y@WDifection par le virus de la péritonite
infectieuse féline (PIF) ou de leucoencéphalopathar ailleurs 'amyloidose systémique est une
affection tres prévalente dans le monde mais itexis en Europe (99), méme si elle est rapportée
par cette étude au zoo de la Palmyre. Rappelonssejoa Pappendickt al. en 1997 (137) et
Munsonet al.en 2005 (123), la prévalence de I'amyloidose sysfée est en augmentation depuis
1990 aux Etats-Unis et en Afrique du Sud. Cettecditin va peut-étre finir par émerger en Europe.
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De Ila méme maniere, au regard des différentes ®tudétrospectives, la
leucoencéphalopathie n'a été observée qu'aux Elais-la PIF a été rencontrée au Japon et aux
Etats-Unis. La VOD et I'amyloidose systémique sooiant a elles, des affections tres prévalentes
dans ces deux régions ainsi qu’en Afriqgue du Sad.\IOD a méme été (tres rarement) identifiée
sur des animaux en liberté.

2.4.2.3.Pathologie spécifique de I'Europe

En Europe, ainsi qu’'a la Palmyre, on a renconteépdghologies nerveuses, telles que 'ESF
et I'ataxie postérieure. Ces deux entités n’ontgmmété rencontrées ni aux Etats-Unis, ni en
Afrique du Sud, ni au Japon.

Les cas d’ESF peuvent s’expliquer par la corrétapmbable entre la maladie des félins et
I'épidémie d’ESB qui a frappé le Royaume Uni d’abet I'Europe ensuite.

En revanche, I'ataxie postérieure idiopathique foape les guépards dans toute I'Europe
(cas décrits en Irlande, en Autriche et en Frant'@) pas d’origine connue et son absence ailleurs
reste un mystére pour les spécialistes. Le lieg /berpés virus FHV-1 n’'a jamais été clairement
prouvé et 3 exemples a la Palmyre ont montré dépayds ataxiques sans aucun signe clinique de
coryza.

Cette différence géographique est difficile a eqypdir. L'origine génétique similaire des
guépards et le stress de la captivité voudraieatlgsi animaux aient la méme pathologie partout
dans le monde. Le facteur alimentaire est diffideprendre en compte car on retrouve des
affections sur des animaux nourris differemment D/én Afrique et aux Etats-Unis) ainsi que des
maladies différentes chez des animaux qui recoiweatalimentation identique (VOD en Afrique et
pas en Europe - Palmyre). Un facteur environnerheatéiculier a chaque partie du globe combiné
aux autres facteurs génétiques et alimentaireggibexister et orienter la pathologie vers telle o
telle maladie.

2.4.3. Tableau récapitulatif de la pathologie du quépard

Le tableau 13 est un récapitulatif des principdéssons qui font la particularité de la
pathologie du guépard dans le monde.
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Tableau 13 : principales affections du guépard erohction de la région géographique

Monde Eta’gs- Afrique Japon | Europe La Guépards
Unis du Sud Palmyre | sauvages

Glomérulosclérose +++ +4+ +++ ++ +++ +++ -
Gastrlte a +++ +++ +++ +++ +++ +++ -
Helicobacter spp.
Myélolipomes +++ +++ + +++ +++ +++ -
Amy!ou_jose ++ ++ +++ 0 + -
systémique
Maladie veno- et + 0 i
occlusive du foie
Infection par la PIF ++ 0 + 0
Leucoencéphalopathig ++ 0 0 0 0 0
ESF 0 0 0 ++ ++ 0
Ataxie postérieure 0 0 0 ++ ++ 0
+++ : trés fréquent d’aprés (4218), (119), (123) et (173)
++ : assez fréquent
+ : fréquent
-l rare
0 : inexistant

La pathologie du guépard montre une certaine hgdérté géographique : les affections
prévalentes sont différentes en fonction de laorégiu globe. Peut-étre pouvons nous imaginer que
la pathologie africaine est la pathologie origieelEnsuite, au fur et a mesure des transferts de
guépards dans les autres régions du monde, soatuggpdes affections inédites. Ces affections
seraient les conséquences d’effets environnemergtdimat, écosysteme, alimentation...) propres
a chaque région. Nous pouvons donc schématiseslliton de la pathologie du guépard sur la
figure 6.
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Figure 6 : spécificités géographiques de la patha® du guépard
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Conclusion

Le guépardAcinonyx jubatusest un félin dont la survie en liberté est gragatrmenacée.
Afin de palier une éventuelle extinction de cetspere, le guépard a bénéficié de plans de
sauvegarde en captivité a I'échelle mondiale. Aurgode ces mesures de conservation, une
pathologie particuliere et propre au guépard eglamye dans les populations captives. Des
affections rares chez les autres espéces anincalesne la gastrite chroniqueHelicobacterou la
glomérulosclérose, ont émergé. D’autres maladiesose développées dans des régions bien
délimitées du globe. Ainsi, le virus de la périterinfectieuse féline (PIF) a provoqué une épizooti
mortelle aux Etats-Unis. De méme, certaines masadierveuses originales et inconnues sont
survenues aux Etats-Unis et dautres en Europeite§o ces affections sont d’autant plus
préoccupantes que leur étiologie reste mystérieuga’elles ne sont quasiment pas observées dans
la population de guépards sauvages.

Le guépard au zoo de la Palmyre n'échappe pasnaledies décrites dans le monde entier
et caractéristiques de la captivité. Il souffre effiet de glomérulosclérose et de gastrite a
Helicobacteret sa rate est parfois constellée de myélolipor@esiformément aux constatations
faites sur les autres guépards européens, on reacia Palmyre des maladies nerveuses comme
I'encéphalopathie spongiforme ou l'ataxie postéeeigdiopathique. Cependant, on n’observe pas
les affections spécifiques des Etats-Unis comnitffala maladie véno-occlusive (VOD) ou encore
la leucoencéphalopathie. En revanche, comme daratees régions du monde, et pour une raison
encore inconnue, certains cas d’amyloidose systémal dominante rénale sont présents a la
Palmyre, alors que cette affection était jusqu&spnt absente de la pathologie européenne.

Outre la mise en évidence d'une pathologie pdifiai et parfois spécifique a certaines
régions, le suivi du recensement de la pathologiega@épard permet de surveiller 'émergence
d’éventuelles maladies ou encore de constatercld de ces affections qui génent la croissance de
la population captive.

Le monomorphisme génétique du guépard et son étastress chronique en captivité
semblent étre des facteurs péjoratifs pour lata@sie a ces affections. Méme si I'origine génétique
peut étre controversée, le stress est quant l@thbien présent. Toutes ces constatations rentett
en question le besoin de la captivité pour la sgarde de I'espéece. En effet, en parcs zoologiques,
les animaux sont parqués dans des enclos a supeéiuite, manquent d’exercice et sont parfois
proches d’animaux (lions, hyéenes...) et d’hommeslgjftient normalement a I'état sauvage.

On peut alors s’interroger sur l'intérét de sauvdgaet de tenter de faire reproduire le
guépard en captivité, alors qu’il ne semble pasupporter. C’est en mettant cette espece en
captivité qu'on a fait surgir des maladies auxgeellanimal en liberté n’était pas confronté. Les
projets de conservatidn situ sont sirement I'une des solutions les plus adagiéar la santé du
guépard.
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ANNEXE 1 : questionnaire envoyé aux vétérinaires de zoos

QUESTIONNAIRE A PROPOS DU GUEPARD

Généralités
- Nombre de guépards actuellement sur le sitemale(s), femelle(s)
- Nombre total de guépards qui se sont succédds siie depuis le premier guépard :
- Nombre de déces pendant la méme période :
- Age des guépards : du plus jeune au plus vieux :
- Superficies des enclos :
- Hauteur des clétures :
- Présence de boxes :
- Alimentation des adultes :
- quelles viandes :
- fréquence par semaine :
- quantité journaliere :
- CMV (frequence et type) :
- Participez-vous au Programme d’Elevage Européen :
Jeunes
- Nombre de naissances par an :
-Nombre total de naissances :
- Nombre de morts aprés quelques jours de vie :
- Alimentation des jeunes :
- artificiel / naturel :

- age et transition alimentaire au sevrage :

- Causes principales de mortalité néonatale :

Prophylaxies

- Fréguence et types de vaccins utilisés :
- Réalisez vous des sérologies de contrble ? Fnégue:
- Coprologie : combien de coprologie réalisez-vpasan :

- Quelles sont les espéces de parasites retroené@sjorité :
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Cestodes :
Nématodes :
Protozoaires :

- Quels vermifuges utilisez vous :

- Fréguence et types des traitements anti-panastakternes :

- Quelles sont les espéces de parasites exteraeegqa retrouvez en majorité :

Tiques :

Puces:

Gales:

Dermatophytoses :

Ci-dessous, un tableau pour répertorier les dift&se maladies que vous avez rencontrées chez le
guépard depuis votre arrivée sur le site. Les caisies vous permettent de rajouter des affections

auxquelles vous auriez été confronté et que jeraiapas mentionnées. N'hésitez pas a rajouter des
commentaires.
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PATHOLOGIE

o | n| nbrde Traitement(s) Evolution Principales Iésions obseges
ulo cas
i | n| recensés

Maladies virales

PIF

Panleucopénie

Coryza

FIV

FelLV

Rage

Affections
digestives

Gastrite
Helicobacter

~

a

Maladie Véno-

occlusive du foie

Affections
pancréatiques

Accidents :  corps

étranger...

Infections
bactériennes:

Salmonella sp.

Clostridium




perfringens

Camopylobacter
jejuni

Urologie

IRC

Néphrite
interstitielle

Glomérulosclérose

Amyloidose
systémique

Appareil
reproducteur male

Appareil
reproducteur
femelle

Néoplasies

Myélolipomes  sur
rate

Myélolipomes  sur
foie




Systéme nerveux

ESB

Ataxie du jeune

Ataxie de I'adulte

Ophtalmologie

Cardiologie

Appareil
locomoteur

Fractures

Anomalies
congénitales

Dents

Queue

Membres




Affections
générales

Toxoplasmose

Néosporose

Candidose

Cryptococcose

Blastomycose

Tuberculose

Pseudotuberculose

Infections des
cellules sanguines

Piroplasmose
(quelles especes)

Hépatozoonose

Hémobartonellose

Bartonellose

Affections
respiratoires




Affections des
jeunes

Carences
alimentaires

Infections
respiratoires

Encéphalite

Omphalophlébite

Autres

Traumats

Infections de
blessures

Intoxications
diverses




ANNEXE 2 a: situation du guépard dans quelques zoos francai

!\lbr Nbr | Nbr de déces Hauteur Alimentation Nbr de Prophylaxie | Protocole Protocole
guépards | ! Enclos " Boxes dul . inal i .
sur le site total recensés cléture adulte naissances | vaccinale vermifuge | parasites externes
Zoo de 2 méles 3 de 600 a 1,5 kg poulet ~10 entre | bantofel@yan | Panacur® Program® mai-
Montpellier 1 femelle >15 11 800 m? 2,20 m 4 Sofcanis® 68-78 Strongid® sept Frontline®
diete dimanche
Zoo des 1 méle 1 de 2 kg poulet entier, Vitaminthe® Frontline® si
Sables 1 femelle 5 - 500 mz 2,50 m 2 dinde - - Drontal P® besoin
d'Olonne CMV le soir
Zoo de 1 de 1 poulet pdt 5j, Strongid®
Jurques 2 méles 5 - 500 m? 2m 2 1,5kg beeuf J6 - - Eqvalan® -
diete J7, CMV J6 lvomec®...
Zoo 1 de 700 1,5 kg poulet lapin Panacur®
d'Amnéville 3 males 9 - m2 3m 4 7] - - Strongid® -
Sofcanis® Ivomec®...
Safari parc 5 males 2x500m2 1 kg/j sf lundi, 75 RC Strongid®
de Peaugres | 8 femelles 120 68 3x400m?2 2,50 m 14 | Petphos® moyenne | Leucorifelin® | Eqvalan® -
de 5 par
4x250m?2 Sofcanis® an chez jeune Panacur®...
Zoo de La 1 méles 3x140m?2 1,5kg/j pdt 5j Ivomec® Frontline® si
Palmyre 6 femelles 66 26 1x350mz2 2,30m 7+1 | beoeuf,lapin,poule 46 - Vitaminthe® besoin
1x1300mz? Petphos® Panacur®...
Zoo de 2 kg tous les j Pentofel®
Reynou 2 femelles 6 - 525 m? 2,50 m 1 | poulet ou lapin - Leucorifelin® | Panacur® Frontline®
Parc de la
Haute 1 de 1,5 kg blanc Strongid®
Touche 1 male 4 3 500 m2 3m 3 poulet - - Panacur® Frontline®
Petphos®
Zoo de 2kg/animal, Panacur®,
Mulhouse 2 femelles 19 10 1x410 m2 | 1,90 m 3 poulet, lapin - - Furexel® -

~50g CMV




ANNEXE 2 b : dénominations communes internationales des médiments utilisés

Dectomax ® : doramectine

Drontal P ® : praziquantel, pyrantel et febantel

Eqvalan ® : ivermectine

Frontline ® : fipronil

Furexel ® : ivermectine et praziquantel

lIvomec ® : ivermectine

Leucorifelin ® : vaccin félin avec virus atténuéldganleucopénie féline, des glycoprotéines de
I'herpésvirus de type 1 et gestéines du calicivirus

Panacur ® : fenbendazole

Pentofel ® : vaccin contenant le virus inactivdalpanleucopénie féline, calicivirus inactive,
I'herpés virus de la rhinotréitk féline inactivéChlamydia psittacféline inactivée et
le virus de la leucémie félinactivé

Petphos ® : complexe vitaminé avec des acides anies oligo-éléments et des minéraux

Program ® : lufénuron

Sofcanis ® : complexe vitaminé avec des acides @snites oligo-éléments et des minéraux

Strongid ® : pyrantel

Synanthic ® : oxfendazole

Vitaminthe ® : oxibendazole et niclosamide
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ANNEXE 3: résultat d’analyse d'un prélevement suspect

Rapport d'essai n°04-311V
WESTERN BLOT

SS a ESST Autres

Motif Demande :  Suspicion clinique

i

d

Aulres destinataires: DrPETITT
giergztia;\ des Services Vétérinaires 8 17072-LA ROCHELLE Z00 DE LA PALMYRE
200 LA PALMYRE & 17570-LES MATHES 17570-LES MATHES
ORIGINE:

Propriétaire de I'animal:  Non communiqué

Demandeur: Direction des Services Vétérinaires - 17072-LA ROCHELLE Cedex 9
Vétérinaire Sanitaire: Dr PETIT T - 17570-LES MATHES

PRELEVEMENT:

N® de 'animal © GUEPARD 7 ANS Reférence LVD :

Référence AFSSA Lyon:  04-311 Date de réception :  29/03/2004

Date de prélévement : 25/03/2004  Nature du préiévement : cerveau frais
Nombre d'échantilon ; 1 Date du resultat :  §7/04/2004

Date de début de l'essai . 05/04/2004 Type d'animal :

ANALYSE :

Le fragment tissulaire, broyé a 10% dans du sérum glucese isotonique, est purifié par la
méthode d'extraction des SAF aprés digestion a ia proteinase K. Les SAF sont soumises a une

électrophorése en gel de polyacrylamide, et ja présence de protéine prion protéinase K
resistante est révélée parimmunoblot.

REPONSE:

Le prélevement de tronc cérébral a été analysé par la methode de western blot aprés concentration de la proteine
prion anormale par ultracentrifugation
Le résultat de cette analyse est positif.

Conclusion: préiévement positif pour la recherche d'encéphalopathie spongiforme transmissible

Fait a lyen, le mercredi 7 avril 2004

Le Directeur de 'AFSSA Lyon Thierry BARON
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Chef d'unité Virologie ATNC
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ANNEXE 4 : résultat d’analyse, recherche d’herpés virose

Dr Thierry Petit
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o de la Palmyre
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ince

RAPPORT D’ANALYSES 01135

PROPRIETAIRE

Nom :
Prénam ;
Adresse @

Zoo de la Palmyre

17570 Les Mathes

PRELUVEMENTS

Iate de réception ; 07/02/2001

Espice :

Gudpard

Race :

Tatouage :

D95E

Nature - tdentification : Cellules conjonctivales ~ 01135A et Cellules linguales — 011358

Date de réalisation des analyses : 08/02/2001
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Herpes virus télin . . 20 copies de génome viral dans ]
! Positil Nested-PCR o LS e
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sonde Taqman® prélivement

A Toulouse, le § février 2001

Responsables des analyses
Corine Boucraut-Baralon, Catherine Dossin
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ANNEXE 5 : les postulats de Koch

Les postulats de Koch sont représentés par qoateees permettant d’établir la relation causale
entre un micro-organisme et une maladie. D’abordligsi en 1884 puis réévalués en 1890, ces
critéres avaient pour but d’établir I'étiologie kinthrax et de la tuberculose.

1. L’agent pathogéne doit étre trouvé chez tous ldwidus présentant la maladie et pas chez
les sujets sains,

2. I'agent pathogene doit étre isolé d’un individulaoke et croitre en culture pure,

3. l'agent pathogéne ainsi isolé doit provoquer la ménaladie une fois inoculé a un individu
sain,

4. l'agent pathogéne doit étre réisolé a partir dadividu expérimentalement infecté et
correspondre a I'agent originel.

Néanmoins, il est couramment admis que certainsitagsont clairement responsables d’'une
affection sans remplir les 4 criteres entieremeomme le VIH ou le poliovirus qui peuvent étre
présent chez des individus sains (porteurs asyngitques) (195).

Par exemple pour la gastriteHelicobacter la bactérie est retrouvée dans I'estomac de gdgpa
sains (les guépards sauvages) et n'est pas towgménment cultivable (52).
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PATHOLOGIE DU GUEPARD ( ACINONYX JUBATUYS) :
ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE ET ANALYSE DES DONNEES DU
PARC ZOOLOGIQUE DE LA PALMYRE DE 1989 A 2005

PLOYART Stéphane

Résumé :

Le guépardAcinonyx jubatusgst un félin sauvage dont la survie en libert&cestpromise
par la destruction de son habitat ainsi que papriession des autres prédateurs. Plusieurs
programmes de conservation et de reprodu&iosituont été créés dans le but de sauvegarder cette
espece.

C’est dans le cadre de ces programmes que dif&&rétudes rétrospectives font état d’'une
pathologie particuliere et caractéristique du gugma captivité. Des maladies tres prévalentes et
mortelles sont apparues dans ces populations deagiss inhibant le développement espéré de
cette espece en captivité. Ces affections sontatiaylus difficiles a traiter que leur étiologist e
inconnue et, par conséquent, les moyens de lesdbemtestent souvent aléatoires.

Un recensement des maladies de guépard au pdogipe de la Palmyre (France) entre
1989 et 2005 confirme la complexité de sa pathelo@utre la gastrite chroniqueHelicobacter
spp. et la glomérulosclérose communément rencontréesgtivité, on remarque que la pathologie
du guépard varie en fonction de la région. Certaaféections fréquentes en Europe sont inconnues
aux Etats-Unis et inversement. Cette différencerétde reste a ce jour inexpliquée.
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PATHOLOGY OF THE CHEETAH ( ACINONYX JUBATUYS):
BIBLIOGRAPHICAL STUDY AND ANALYSIS OF THE DATA
FROM THE ZOOLOGICAL PARK OF LA PALMYRE

FROM 1989 TO 2005

PLOYART Stéphane

Summary:

The cheetahAcinonyx jubatusis a wild cat whose survival in the wild is coraprised
because of his habitat destruction and the preslgioessure he is suffering. Lots ex situ
conservation and reproduction programs were foumdedder to save this species.

In these programs an unusual and characterisgihofmgy was reported in some
retrospective surveys about cheetahs in capti@tyne prevalent and fatal diseases appeared in
these cheetah populations, inhibiting the expeddlopment of this species in captivity. These
disorders are all the more difficult to treat besmetiology is unknown and, consequently, the
measures to control them are often uncertain.

An inventory of the cheetah pathology in the zgaial park of la Palmyre (France)
between 1989 and 2005 confirms the complexity a$ tathology. In addition to worldwide
diseases like thelelicobacterassociated chronic gastritis and the glomerulossis, the cheetah
pathology seems to change according to the locattmme prevalent diseases in Europe are
unknown in the United States of Americavize versaThis difference is still unexplained.

Keywords:

ANIMALS IN CAPTIVITY, ENDANGERED SPECIES, WILD ANINALS, PATHOLOGY,
GASTRITIS, GLOMERULOSCLEROSIS, WILD CAT, ZOOLOGICARARK,
LA PALMYRE (CHARENTE-MARITIME)
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