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INTRODUCTION

On compte actuellement quelques 67 millions d’anixnde compagnie en France
toutes especes confondues, présents dans plusndeitlé des foyers et représentant un
budget de 4,5 milliards d’euros. Parmi ces animadexylus souvent de compagnie, les
chats occupent aujourd’hui une part trés importaaiequ’ils sont pres de 10 millions en
France. Bien que des documents historiques nougnoffies premieres preuves de
domestication du chdtelis catuscomme datant du llleme millénaire avant J.C enpgy
celui-ci n’est devenu un animal de compagnie québut du XVlIliéme siécle, lors de
I'invasion de I'Europe occidentale par le rat ggentre lequel il s’est finalement révélé
inefficace.

Aujourd’hui I'importance sentimentale consacrée ciat de maison est grande,
parfois méme au détriment de son bien-étre tantctesportements des propriétaires
tendent a I'anthropomorphisme. Un godt croissanirges chats de race se développe
actuellement, méme s'il est encore peu développ®acé a I'espéce canine. L'esthétique
et le caractere attribué a une race donnée sontélfEsents d’explication de cet
engouement. Toute une vie sociale et associatiestyégalement liée : on compte en
France environ 70 clubs de races, affiliés au L®fciel des Origines Félines (LOOF).
La multiplication des expositions en est une alilitrstration. Le chat devient en plus d’'un
animal de compagnie, un élément d’appartenance graumpe, parfois méme un faire-
valoir, pour qui on accepte de faire des dépenlsmssgoandes, en particulier pour les soins
vétérinaires.

La médicalisation des chats est en grande prdagredes propriétaires sont de plus
en plus demandeurs de soins et moyens thérapesitijuee grande technicité. Il n'est
plus d’actualité de traiter un chat comme un petiien en ignorant ses particularités
physiopathologiques. L'émergence des chats dedaitalésormais amener le clinicien a
se pencher en plus sur les spécificités et lesigmésitions a certaines maladies des
différentes races félines.

Dans ce contexte, les groupes sanguins chez teooh#ait I'objet de nombreuses
recherches depuis bientdt une trentaine d’annéasnénoire fera état dans une premiere
partie des connaissances actuelles sur les casticudes des groupes sanguins félins et
leurs conséquences. En effet il est actuellemerdonreu que les problemes
d’'incompatibilité qui en découlent sont importaatprendre en compte pour le clinicien
qui souhaite réaliser une transfusion ou pour leseérs de certaines races dans leur
programme de reproduction.

Les risques d’incompatibilité sont plus ou moitsvés selon la race féline. C'est
pourquoi nous avons mené et décrit en deuxieméepame étude de la distribution des
groupes sanguins chez le Chartreux, race actuailelnien développée en France et
pourtant peu étudiée dans ce domaine.
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CONNAISSANCES ACTUELLES SUR LES GROUPES
SANGUINS DANS L'ESPECE FELINE :
ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

|. Historique du systéme sanguin A/B/AB

A. Définition générale des groupes sanguins

Une espece donnée posséde plusieurs systémesodigegrsanguins. Pour un
systeme donné, le groupe sanguin d’'un individudéfihi par les antigenes portés par les
membranes de ses cellules sanguines. Ces antigénesspécifiques d’espéce et sont
communs a un groupe d’individus au sein de cettenen@spéce. lls sont qualifiés
d’alloantigénes. Les antigénes présents chez umidindsont déterminés génétiquement.
lIs peuvent étre présents sur les érythrocytedelecytes ou les thrombocytes.

Leur nature moléculaire est variable en fonctian si/sttme et de I'espéce
considérée. Le plus souvent, il s’agit de groupam@olysaccharidiques associés a des
glycolipides et surtout a des glycoprotéines memdiras

Un systéme de groupe sanguin est défini par ure gemque ; chaque groupe
sanguin y appartenant est déterminé par une de®nsralléliques de ce géne. Un groupe
sanguin est ainsi caractérisé par un antigenecpheti ou par son absence. Chez 'lhomme
par exemple, on parle du systeme A/B/ABO détermarées 3 alleles A, B et O occupant
un locus sur la paire de chromosome n°9. On a ifterz antigénes A et B portés
respectivement par les individus de groupe A oowBsimultanément par les individus de
groupe AB. Les individus de groupe O ne portentuaude ces 2 antigenes.

Lorsqu’il existe plusieurs systemes dans une esgennée, ils sont génétiguement
indépendants. Pour reprendre le cas de I'espécaihamqui est le mieux connu, les
groupes sanguins du sytéme ABO et du systéme rlg@gustransmis indépendamment
'un de l'autre car les locus des genes correspusdae sont pas présents sur le méme
chromosome. On dit gqu'’ils ségregent indépendamment.

Des anticorps dirigés contre les antigenes comgaéaires peuvent exister sans que
l'individu n’y ait été préalablement exposé et sdits naturels. Lorsqu’ils ne sont pas
présents d’emblée, ils peuvent étre induits a lee sle stimulations variées : gestation,
transfusion, immunisation expérimentale, etc.

B. Découverte des groupes sanguins de I'espece féline

Dans l'espéce féline, on ne connait a ce jourmgeul systéeme majeur de groupes
sanguins. Cette situation est bien différente dmbreuses autres especes, notamment
'Homme, le Chien, et le Cheval ou de nombreuxe&ysts ont été identifiés.
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C’est au début du 20°siécle qu’un systéme de groupes sanguins félinsissen
évidence a l'occasion de transfusions ou de transmiions vasculaires expérimentales
(Ingebrigsten R, 1912). La présence naturelle dggtutinines dans le sérum de chat
donne lieu a des réactions d’hémagglutination aescglobules rouges de chat. En 1915,
Ottenburg R. et Thalhimer W. poursuivent les reches et découvrent que le titre en
isoagglutinines est variable au cours de l'annéés nem restant faible et que des
hémolysines ne sont que tres rarement voire japragentes.

En 1950, Holmes R. identifie des déterminantsgéniques et définit un premier
systéme constitué de deux groupes EF et O repadgamtspectivement 97 et 3% de la
population féline étudiée comprenant 477 chats dandWlester. Le groupe EF
correspondrait a la présence d’'un antigene etdepgr O rassemblerait les individus ayant
dans leur sérum des anticorps dirigés contre ¢igjeae.

Eyquem A. définit ensuite en 1962 deux groupegas déterminés par deux
antigénes A et B, assimilés respectivement auxpg®UEF et O décrits précédemment par
Holmes. Son étude menée a Paris sur 350 chatsrtapaalistribution suivante : 85% de
chats sont de groupe A et 15% de groupe B.

Auer L. et Bell K. publient en 1981 l'article foatkur des études sur les groupes
sanguins félins. Ils confirment I'existence desup@s A et B, ainsi que celle d’'ufi"S et
dernier groupe appelé AB, probablement correspdralargroupe F qu’avait aussi décrit
Holmes. Les individus de groupe AB portent les danigénes A et B et sont dépourvus
d’isoagglutinines. Auer L. et Bell K. étudient ldégres en anticorps naturels anti-
erythrocytaires, et les arbres généalogiques dgue® familles pour émettre les premieres
hypothéses quant au déterminisme génétique depag@manguins. Leurs résultats seront
évoqués par la suite dans les chapitres corresptmdés démontrent par ailleurs que ce
systéme sanguin est parfaitement indépendant diénsgsA/B/ABO chez I'Homme.
Malgré la nomenclature retenue qui s’y apparenteyia doute ne saurait subsister.

Dans toutes les études publiées a ce jour, auganmnca été identifie comme ne
portant aucun des antigénes A et B (qui seraitiliéent du groupe O chez I'Homme).

ll. Caractéristiques biologiques du systeme A/B/AB

A. Déterminisme génétique des groupes sanguins

1. Mode de transmission des groupes A et B

Le mode de transmission des groupes sanguins & @& et défini en analysant
les pedigrees de différentes familles dont le geos@nguin c’est-a-dire le phénotype des
individus les constituant était connu. Les hypotiséémises quant au déterminisme des
différens phénotypes sont explorées en supposagéleotypes des membres de la famille
considérée pour vérifier leur véracité. Les prapod des différents phénotypes sont
comparées a des valeurs théorigues obtenues e temapte des hypothéses de travail.
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En 1981, les données recueillies par Auer L. dt Beétaient insuffisantes pour
conclure avec certitude quant au mode de transmnisis groupes sanguins chez le chat.
Cependant elles étaient en accord avec I'hypottiéseversions alléliques du méme gene
codant pour les antigénes A et B, ou l'allele Aagiedlominant par rapport a 'allele B. Une
codominance des alléles A et B pouvait d'ores ¢ é&e exclue puisque le croisement
d’individus de groupe A et B n'ont donné aucun @estant de groupe AB. Aucune
relation avec le sexe de I'animal n’a été idergifi@ette observation a été confirmée par la
suite dans toutes les études épidémiologiques esirgroupes sanguins félins. Le
chromosome qui porterait le gene est donc un aoteso

Dix ans plus tard, un plus grand nombre de pedgymnt pu étre croisés, ce qui a
permis d’obtenir une distribution des groupes ABedans la descendance issue des
différents croisements possibles correspondant @nayortions théoriques avec cette
hypothése (tableau 1 d’apres Gigeetlal, 1991a)

Tableau 1: Répartition des groupes sanguins dans les descemttes de différents croisements

Tvoe de croisement Nombre de Proportions Proportions théoriques
yp mariages étudiés observées avec I'hypothése A>B
BxB 16 (56 descendants) 100% B 100 % B
0] 0,
A x B (avec chatons B 62 (132 50.8%B S0% B
dans la portée) descendants) 49.2% A 50% A
28% B 25% B
AX ﬁagiv;c cohr?gé?s it 16 (39 descendants)
P 72% A 75% A

NB : Ce tableau ne fait pas apparaitre les crois&sng& x B et A x A n'ayant donné que
des chatons de groupe A. Dans ces cas, on congjderées parents de groupe A sont
homozygotes A/A.

En conséquence un chat de groupe A peut étre haotez A/A ou hétérozygote
A/B, (ou A/AB), alors que seul le génotype B/B peatrespondre a un chat de groupe B.
Cette situation est originale puisque les autrefegyes sanguins connus chez d’autres
especes sont déterminés par une association dalledominants. Dans ce dernier cas, un
individu hétérozygote exprime les 2 types d’antggoodés par chacun des 2 alléles.

La nature biochimique des antigénes et leurs vdieshiosynthése permettent
d’expliquer ce phénoméne de dominance ; elles sdgdaillées par la suite.

2. Cas du phénotype AB

Le groupe AB reste le plus rare des 3 groupe, doptévalence est comprise entre
0 et 7%en fonction des races et du pays. Le faible nonderg@edigrees exploitables a
donc rendu plus difficile la détermination du matetransmission de ce dernier groupe.
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Les premieres observations faites étaient querdeipg AB n’apparaissait que
lorsque le groupe B était lui-méme présent dagfaulation étudiée, et que les chats AB
étaient toujours issus d’'un accouplement ou au snlim des parents était de groupe AB.
Inversement, le croisement d’'un chat AB avec ur éhala donné que des descendants de
groupe A (Auer L et Bell K, 1981). Les hypothésesle groupe AB résulterait d’'un
chimérisme ou d’'un phénomeéne cis AB ont donc iéeanent abandonnées au profit de
I'existence d’une autre version allélique pour léme gene.

De plus nombreuses analyses génetiques sur lelefacomprenant des chats de
type AB ont permis de conserver comme la plus foigbehypothése d’'un B alléle AB
récessif par rapport a l'allele A mais dominant paopport a l'allele B (Giger L&t al,
1991a).

En 2007, Bighignoli B identifie la mutation carédsant ce troisieme alléle et
apporte ainsi I'élément qui permet d’établir avectitude le mode de transmission des
groupes sanguins félins : 3 alléles pour le ménne géec A>AB>B.

B. Nature biochimique des antigénes

1. Constitution de la membrane érythrocytaire

Comme toute membrane cellulaire, la membrane gelrécytes est formée de 2
bi-couches lipidiques dont les groupements hydieplsont situés a I'extérieur constituant
ainsi une surface hydrophile en contact avec légumi aqueux intra et extra cellulaires.
Des protéines et du cholestérol sont présentsnéétdieur de cette couche. De facon
générale, les antigenes membranaires d'une cebolet des glycolipides ou des
glycoprotéines, c’est-a-dire des lipides ou prasilés a des molécules de sucre.

~ Dans l'espece feline, les antigenes érythrocydagent identifiables a partir du
38" jour de gestation mais sont probablement présaatst cette date (Auer L et Bell K,
1981). Il s’agit de vrais antigénes eérythrocytaiets non d’antigénes tissulaires qui
viendraient se fixer secondairement aux hématiesileintes. On ne les retrouve pas sur
d’autres cellules ou sécrétions de l'organisme. dtmnt, rappelons-le, parfaitement
indépendants des antigénes du systeme A/B/ABO coctmez 'homme.

Avant que ne soit précisément connue la natureccntdire des antigenes, on
suspectait que le principal élément déterminant gdoupe sanguin était un résidu
glucidique et plus particulierement un acide siadidfigure 1). Celui-ci serait présent sur
des glycolipides et il a également été formulé cenfigpothése que des glycoprotéines
portent le méme déterminant antigénique. Ces presiguppositions ont été faites au vu
des résultats des chromatographies en couche nein@Ehémagglutination avec des
lectines qui se lient spécifiquement aux glucides.
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Figure 1 : Représentation de la structure d’un acid sialique

CHs
0=< HOQ
o NH o S O"
HO d
HOOC OH Acide sialique = dérivé d'ose a 10|C
(ex ici : acide N-acétylneuraminique)

2. Protocole expérimental d’identification moléculaire

La premiere étape consiste a grouper les chatsaloa prélevé le sang qui sera
analysé. On a recours a des tests d'agglutinati@t @omme réactifs respectifs des
groupes A et B du sérum anti-A et la lectineTdgéicum vulgaris D’autres réactifs peuvent
étre utilisés comme les anticorps monoclonaux M@RK27 qui réagissent de la méme
facon que le sérum anti-A et les anticorps MoAb4RgRi agglutinent les érythrocytes de
groupe B (Andrews &t al, 1992). Des érythrocytes de type AB agglutinerdcales 2
réactifs.

Les lipides membranaires sont extraits des merebranrythrocytaires par un
traitement au chloroforme et au méthanol. Une émpmplémentaire de séparation des
gangliosides (glycolipides contenant de I'aciderasunique) en fonction du nombre de
résidus sialiques est possible. L’élution séquéatavec une préparation ayant une teneur
en sel croissante permet d’obtenir successivenantrriono, di et trisialogangliosides
(Griot-Wenk Met al, 1993).

La nature de ces gangliosides est analysée & |l#ighe chromatographie haute
performance (HPTLC pouHigh Performance Thin Layer ChromatographyAprés
migration, la position et I'épaisseur des bande®mies pour chacun des groupes sont
comparees entre elles et a des bandes obtenuaglé dle molécules témoins d’origine
humaine et de nature connue. Les plaques de chographie peuvent ensuite étre
incubées avec des réactifs spécifiques des graupes.

3. Profil biochimique des glycolipides membranaires

Les principaux glycolipides membranaires idergifséir les érythrocytes félins sont
des disialogangliosides. Il s’'agit des principauangjiosides impliqués dans la
détermination du groupe sanguin. Les profils chrtogr@phiques des glycolipides d’un
chat de groupe A et d’'un chat de groupe B sonéuifits. L'objectif de différentes études
a donc été de caractériser biochimiquement ledugspécifiques de chacun des groupes
et portés par ces gangliosides.
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a) Erythrocytes de groupe B

Chez les chats de groupe B, le seul disialogasigkoidentifié porte I'acide N-
acetylneuraminique (NeuAc) (Andrewsedbal, 1992 ; Griot-Wenk Met al, 1993). Il a la
formule suivante :

NeuAc-NeuAc-Galactose-Glucose-Céramide = [NeuAc]3GD \

Un cémaride est constitué d'un acide gras et d’'spkingosine qui est un
aminoalcool complexe.

Ce disialoganglioside avait été précédemment iiiernthez des chats de race
Persan (Hamanakae® al, 1979 cité dans Andrews & al, 1982), chez qui la prévalence
du groupe B est de I'ordre de 20%. Le [NeuAc]2GD&shprésent que sur les érythrocytes
portant I'antigene B, de groupe B ou AB.

Parallélement, les seuls monosialogangliosideigalbganglioside retrouvés chez
des chats de type B ne contenaient comme acidgugajue le NeuAc. Un marquage avec
la lectine deTriticum vulgarisa permis de montrer que le NeuAc pouvait aussi @rte
par une glycoprotéine de 50kd (Andrewsi&l., 1992).

b) Erythrocytes de groupe A

Un disialoganglioside portant 2 résidus d’acidgliolylneuraminique (NeuGc) a
été rapidement reconnu comme étant le plus frégsiantes membranes érythrocytaires
des chats, tous groupes condondus. Sa formule etergst la suivante :

NeuGc-NeuGce-Galactose-Glucose-Céramide = [Neu@RG \

En réalité celui-ci n'est présent que chez ledschaprimant I'antigene A (groupe
A ou AB). Compte-tenu de la prépondérance globalgrupe A, il est logique qu’il ait
été identifié comme le plus répandu. On notera tpge deux gangliosides cités
précédemment ne différent donc que par les molgcugFminales. Trois autres
disialogangliosides portant le NeuAc ont été traueé faible quantité chez les chats de
groupe A : [NeuAc]2GD3, [NeuAc-NeuGc]GD3, [NeuGciMe]GD3 (Griot-Wenk Met
al., 1993). Ces trois derniers composés semblenpédsents en plus grande quantité chez
les chats A hétérozygote : les bandes observéaschrbmatographie apparaissent plus
épaisses que celles d'un chat A homozygote. Céssdaa penser que les membranes
érythrocytaires different biochimiquement selon deiegénotype est A/A ou A/B. Cette
différence n’apparait pas a I'occasion d’autressteggar exemple en cytométrie de flux
(Griot-Wenk Met al,1993).

D’autres glycolipides présents sur les érythragyfe ont été mis en évidence
comme étant probablement le [NeuGc]2-disialylpavbgside et le [NeuAc-NeuGcl-
disialylparagloboside (Andrews GCet al, 1992). Les monosialogangliosides et
trisialogangliosides sont répartis de fagcon anaageec une majorité contenant le NeuGc
et une minorité le NeuAc.
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La faible hémagglutination d’érythrocytes A aydiu avec la lectine d€l.
vulgarisest un élément supplémentaire confirmant la paEsen petite quantité du NeuAc
puisque celle-ci se lie aux sialoglycoprotéines pitent cet acide, et ne réagit pas avec
celles portant le NeuGc.

Le NeuGc a pu étre trouvé sur une protéine menaimade 50Kd.

c) Erythrocytes de groupe AB

Les membranes érythrocytaires de type AB ont dewacteristiques
immunologiques communes avec celles de groupe de gfroupe B. Elles possedent les
antigénes caracteristiques des 2 groupes maiseplssitechniques d’analyse semi-
quantitative ont prouvé qu’ils étaient présentgeantité similaire entre eux et en quantité
moindre par rapport a des érythrocytes A ou B leesgris en compte séparément. Sur les
érythrocytes AB on retrouve ainsi moins de [Neu&[3 que sur ceux du groupe B et
moins de [NeuGc]2GD3 que sur les érythrocytes ge #. Il existe également moins de
sites de fixation pour la lectine de vulgariset pour les anticorps anti-A ou anti-B par
rapport aux érythrocytes des groupes A ou B coomrdants (Andrews @t al, 1992).

Une analyse en cytométrie de flux apporte uneiguoafion supplémentaire : apres
utilisation d’immunoglobulines de chévres anti-lgid chats marquées a la fluorescéine, la
somme des fluorescence des cellules AB incubéesé@épnt avec des sérums anti-A ou
anti-B est a peu prés égale a celle des cellubées avec un mélange des deux types de
sérum (Griot-Wenk Met al, 1993). Les proportions d’antigénes A et B semiblariables
en fonction des cellules.

Le [NeuGc]2 disialylparagloboside et le NeuAc-Neudisialylparagloboside
semblent étre absents des érythrocytes AB.

Le tableau 2 présente tous les glycolipides ifiéstipour chacun des groupe
sanguins félins.
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Tableau 2 : Glycolipides membranaires présents cldes chats de groupe A, B et AB
(Andrews G et al., 1992 ; Griot-Wenk M et al., 1993)

A
[NeuGc]2GD3 = NeuGc-NeuGce-Galactose-Glucose-Céraneid
NeuAc-NeuGc-GD3 = NeuAc-NeuGce-Galactose-GlucoseaDéde
NeuGc-NeuAc-GD3 = NeuAc-NeuGc-Galactose-GlucoseaDéde
[NeuAc]2GD3 = NeuGc-NeuGce-Galactose-Glucose-Céramid
[NeuGc]2disalylparagloboside = NeuGc-NeuGce-didyagloboside
NeuAc-NeuGc-disialylparagloboside
NeuGc-GM3
NeuAc-GM3

B
[NeuAc]2GD3 = NeuAc-NeuAc-Galactose-Glucose-Céraned
NeuAc-GM3

AB
[NeuGc]2GD3 = NeuGc-NeuGce-Galactose-Glucose-Céraneid
NeuAc-NeuGc-GD3 = NeuAc-NeuGce-Galactose-Glucoseaéte
[NeuAc]2GD3 = NeuAc-NeuAc-Galactose-Glucose-Céraned
NeuGc-GM3
NeuAc-GM3

Légende| NeuGc : acide N-glycolylneuraminique
NeuAc : acide N-acetylneuraminique
En gras: glycolipide majoritaire

Au bilan, la comparaison de ces formules chimigmesitre que I'antigéne A est
déterminé par le NeuGc et I'antigene B par le NeuZependant si les hématies de groupe
B portent exclusivement le NeuAc, celles de grodpexpriment majoritairement le
NeuGc mais aussi le NeuAc en faible quantité. Qaarthématies de phénotype AB, elles
correspondent en réalité a des hématies de phpmdtypour lesquelles I'antigene B est
présent en plus grande quantité.

C. Biosynthese des antigenes érythrocytaires

1. Enzyme d’hydroxylation du NeuAc en NeuGc

Les antigenes érythrocytaires félins sont carme&grpar la nature de l'acide
sialique lié aux gangliosides membranaires. La amsance des voies métaboliques
impliquant ces différents acides sialiques et desymes de conversion a permis de
formuler les différentes hypothéses quant au medeathsmission des groupes sanguins.
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Le NeuAc est transformé en NeuGc par I'enzyme diy@i monophospho-N-
acetylneuraminic acide hydroxylase (CMAH). On gpie le NeuGc est exprimé chez la
plupart des especes de mammiféres, mais pas ¢hanithe chez qui I'enzyme CMAH est
devenue inactive a cause d’'une délétion en régdarte du gene CMAH, apparue lors de
la divergence de l'espéce d'avec les chimpanzéste Gsnzyme est également non
fonctionnelle chez la poule. Inversement, elle texsous forme active chez des especes
primitives comme les échinodermes.

L’enzyme CMAH féline, constituée de 578 acides ra#j est codée par une
séquence de 1734 nucléotides, répartis en 14 eomstomparant avec la séquence
nucléotidique des génes CMAH canin, murin et humlairséquence du géne codant pour
la CMAH féline est commune a 91,7%, 83,7% et 84r8%pectivement. L’enzyme elle-
méme présente plus de similitudes entre especespolrcentage d’'acides aminés
communs est de 92,9%, 89,6% et 87,7% en gardanéthee ordre. Cette protéine montre
donc un fort degré de conservation.

2. Les hypothéses associées au mode de transmission
des groupes sanguins

La principale hypothése émise initialement étai gette enzyme ne fonctionnait
que chez les chats de groupe A et quelle étaittivea ou inexistante chez les chats de
groupe B. Etait suspectée I'existence d’'un alléleonpletement dominant sur un alléle
muté B. On pouvait aussi expliquer de cette facolil g’existe pas de groupe O sans
antigenes, par analogie avec le systeme A/B/AB lmmbes chats de groupe A
homozygotes (A/A) auraient ainsi une activité d’ropd/lation plus grande que les chats A
hétérozygotes (A/B); la difféerence de proportiodes antigenes observée entre
hétérozygotes et homozygotes est cohérente avechygiothése.

On a également proposé qu’a l'inverse tous letsghzissent synthétiser le NeuGc
et que seuls les chats de groupe B pouvaient effetd conversion en NeuAc grace a une
enzyme supplémentaire, ou bien encore par défecitinhibition de la reconversion du
NeuGc en NeuAc (Griot-Wenk Mt al, 1993). Il est pourtant plus difficile de justifi
dans cette situation que les chats de groupe Borterpp que I'antigéne B alors que les
chats A expriment conjointement I'antigéne A ehtigene B en faible quantité.

Quant au groupe AB, on a pu I'expliquer par I'taixe d'un 3™ alléle pour le
méme géne mais affecté d’'une mutation qui entraiinene altération de la spécificité du
substrat, la liaison au substrat ou la cinétiqgueyeratique. Pourraient étre également en
cause un gene régulateur différent qui altéreeaitiveau d’expression de I'enzyme, ou une
mutation de I'enzyme sialytransferase qui convaittle NeuGc.

3. Les mutations identifiées associées aux groupes
sanguins

En 2007, I'analyse des séquences génomiques BARBM de la CMAH a été
menée chez des chats de groupes sanguins diffépents identifier des mutations
éventuellement responsables des: groupes sangugisdgiioli B et al, 2007). Jusqu’alors,
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des mutations déterminant le groupe sanguin n’avaie étre identifiées que dans le cas
des Primates. Chez I'Homme par exemple, 39 systé&saeguins ont été caractérisés au
plan génétique. Mais I'unique gene mis en jeu dard&terminisme des groupes sanguins
félins ne correspond a aucun de ces 39 géenes.

Le séquencage de 'ARNm de la CMAH a été réaliseézplus de 200 chats de
groupes sanguins différents. Il a permis d’ideetifb mutations ponctuelles dont 2
localisées dans la région UTRIr{translated Regionet 1 insert de 18 paires de bases
constituant différents haplotypes (tableau 3).

La séquence de 18 bases est absente chez leslelmtsupe A homozygotes mais
présente chez les chats de type B. Tous les chagsodipe B sont homozygotes pour ces
mutations, alors que les chats A porteurs de lalBesont hétérozygotes. Ces observations
confirment I'hypothése qu’il existe 2 haplotypesrazaérisant chacun des 2 groupes
sanguins A et B. Une preuve supplémentaire résihs ¢th coségrégation observée entre
haplotypes et groupes sanguins dans 2 pedigrees.

Par ailleurs, les chats de groupe A possédaibapliotype A a I'état homozygote
ou hétérozygote mais n’étaient jamais homozygotesr g’haplotype B. La méme
observation a été faite quant aux chats de groughelA moitié des chats de groupes AB
possede I'haplotype A homozygote et l'autre modid’état hétérozygote. Les seules
exceptions correspondaient a 2 chats de race Splunyprésentaient l'insert de 18pb a
I'état homozygote mais étaient hétérozygotes pesrdutres mutations. Cependant les
auteurs soulignent qu’une vingtaine de chats avaiangénotype et un phénotype (leur
groupe sanguin) discordants.

Chez les chats de groupe B et AB, le séquencagegiment 5’UTR a révélé qu'il
manquait le premier exon sur la moitié des ADNceabs. Des insertions de séquence
ATG en amont dans le premier intron entrainentéosathge du cadre de lecture.

Tableau 3 : Mutations caractérisant les haplotype# et B dans I'espéce féline
(Bighignoli B et al., 2007)

Haplotype A Haplotype B
5UTR Nucléotide 217 A G
Nucléotide 371 C T

Insert en 53 Absent Présent
Exon 2 Nucléotide 139 G A
Exon 3 Nucléotide 265 T A
Exon 13 Nucléotide 1600 G A

4. Conséguences phénotypiques

Les conséquences de ces mutations pourraierpréitessément connues en étudiant
les différentes protéines correspondantes. Le ngnanmis en jeu peut toutefois étre
facilement suppose. Il existe une séquence surN&BPn amont du premier exon. Chez les
chats de groupe B, une insertion dans cette réfgibrapparaitre un codon stop avant
I'exon 1. La protéine résultante est tronquée derésque intégralité de sa séquence. Les
chats B n’ont donc pas d’enzyme fonctionnelle poamvertir le NeuAc en NeuGc. Chez
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les chats de groupe A hétérozygotes, un seul dibeletionnel suffit pour réaliser cette
conversion.

La proportion respective de ces deux acides si@digpourrait différer selon le
génotype. Cette hypothése est en accord avec sesvalbions de terrain : la proportion de
NeuAc est plus grande chez les chats A hétérozygpte chez les homozygotes. On peut
imaginer de la méme facon que la force d’hémaguitibn est corrélée au génotype
homozygote ou hétérozygote de chats de groupe A.

D’aprés ces études, le groupe AB ne peut étrérdificié du groupe A par la
séquence génomique. Dans les 2 goupes, I'haplofyppeut étre présent a I'état
homozygote ou hétérozygote. En revanche aucundehgtoupe AB ne porte I'haplotype
B a I'état homozygote. Pourtant, les érythrocytd® portant les 2 acides sialiques, la
CMAH de ces individus ne doit convertir qu’'une pades NeuAc en NeuGc. Ce cas est
donc bien différent d’un individu de groupe A pantede lallele B. Un 3™ alléle
existerait donc, dérivant de l'allele A mais pottame mutation encore non identifiée
caractérisant le groupe AB. Cette mutation altér&égpissage, et aboutirait & une enzyme
montrant une activité moindre par rapport a cellagobupe A. Toutefois I'hypothése d’un
autre gene épistatique ne peut étre ecartée cdemie-du manque de variants
génotypiques pour le géne de la CMAH en relatiorcale groupe AB. Les génes
candidats pourraient intervenir a d’autres étapels doie de synthése des acides sialiques,
par exemple ceux codant pour la CMitalic acid synthetase(CMAS) ou les
glycophorines.

5. Limites et intérét de ce modele

Le séquencage du gene de la CMAH a permis d’iienuelques exceptions au
modéle précédemment établi. Ainsi une vingtaineltts de groupe A ou B avaient un
génotype et un phénotype (leur groupe sanguinodisnts. Parmi les chats de groupe
AB, 2 Sphynx avaient un génotype similaire & degche groupe A porteurs de I'alléle B,
a I'exception de l'insertion de 18pb qui n'appasais pas.

Ces exceptions pourraient étre dues a une associ@i gene CMAH a d’autres
géenes responsables des groupes sanguins. Chezrihahexiste dans la méme région du
chromosome 6 deux genes impliqués dans la formati@amtigenes eérythrocytaires
(GGNT2 et ChidoRogers). Le chromosome B2 chez lat dtant I'homologue du
chromosome 6 chez I’homme, il a été proposé qugdass CMAH et GGNT2 soient liés
de la méme fagon. Le gene GGNT2 pourrait de catterf interagir sur I'expression de la
CMAH. La coségrégation dans certaines famillesgteapes AB et B pourrait s’expliquer
ainsi. De nouvelles analyses de l'allele AB, et demes candidats permettraient de
préciser le déterminisme génétique du groupe AB.

Cependant, cette étude a permis de prouver qustast une forte corrélation entre
les mutations du gene de la CMAH et les groupegsas. Ainsi, ces premiers
séquencages vont slrement permettre de dévelopmmhamement des tests de
génotypages avec une méthode PCR. Ce test sesaépmibble de remplacer les méthodes
conventionnelles de groupage et le crossmatch. fieh, @ présenterait I'avantage de
déterminer non plus le seul groupe sanguin deiVidd (c’est-a-dire son phénotype), mais
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aussi son génotype. Les individus de groupe A postele I'allele AB ou B pourraient
donc étre identifiés.

Un résumé du déterminisme génétique de chacugrdapes sanguins A, B et AB
figure dans le tableau 4.

Tableau 4 : Déterminisme génétique des 3 groupesngaiins constitutifs du systeme A/B/AB

Geéne associé : codant pour I'enzyme CMAH

CMAH
NeuAc ——» NeuGc

Phénotype = groupe [A] | [AB] | [B]
Alléle déterminant A > AB > B
Dénomination  d'apres ab

Bighignoli B et al., 2007 A > a > b
Génotypes possibles A/A ; AIAB ; A/IB AB/AB ; AB/B B/B
Activité CMAH ++ + -
Motifs antigéniques NeuGc >> NeuAc| NeuGc= NeuAc NeuAc

D. Alloanticorps naturels

1. Caractéristiques générales

La présence d’anticorps sériques naturels explijpgportance clinique des
groupes sanguins félins. Ces anticorps, appelésamditorps, sont dirigés contre
I'alloantigene que le chat ne posséde pas. lls p@sents sans que le chat ait été exposé a
des érythrocytes de groupe sanguin différent. @ anontrer que les anticorps naturels
n'existaient que dans le cas d’antigenes de naiahgsaccharidique. Or, chez le chat,
I'antigene est un diasialoganglioside.

La formation des alloanticorps s’explique vraiséablement par I'exposition a des
épitopes fréquents dans I'environnement et strattament similaires a ceux des groupes
sanguins. Ces antigénes pourraient étre d’origégetale, bactérienne, ou appartenant a
des protozoaires, mais aucune hypothése n’a étérrnémr concernant les animaux
domestiques. Chez I'homme, ce sont des antigenegrlens de la flore intestinale qui
seraient responsables de la synthése d’anticofpseim dirigés contre les antigénes du
systeme A/B/ABO.

Ces anticorps sont des glycoprotéines circulacdapables de se lier spécifiguement
a I'antigene complémentaire, et appartenant aparéamille des immunoglobulines. Elles
sont constituées de 2 chaines lourdes et 2 chiligeses, chacune d’elles comportant une
partie constante et une partie variable (figure®) distingue sur chaque immunoglobuline

deux fragments capables de lier chacun un antigéuae fragment qui cristallise.
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Figure 2 : Représentation schématique d’'une immundgbuline

Sites de fixation a
'antigene (paratope

ZHD
ZHD

EHD
EHD

Légende :

CH (Constant HeaVy: domaine constant de la chaine lourde
CL (Constant Light: domaine constant de la chaine légere
VH (Variable Heavy: domaine variable de la chaine lourde
VL (Variable Ligh) : domaine variable de la chaine Iégere

Différentes classes d'immunoglobulines existenarni? les immunoglobulines
circulantes, 80% sont de classe G (IgG). Les aulesses ou isotypes sont les IgA, IgD,
IgE et IgM qui différent selon la structure des @ames constants des chaines lourdes et
n'ont pas les mémes propriétés. Elles peuvent alifiérentes activités en fonction de la
liaison établie avec l'antigéne: neutralisationis{@-vis de virus ou d’enzymes),
agglutination par formation d'un réseau, précipiat avec un antigene soluble,
opsonisation, cytolyse. Différentes études ontéstr la nature précise et l'activité des
immunoglobulines associées aux groupes sanguins.

2. Caractérisation biochimique

Il a pu étre identifién vitro que les alloanticorps associés aux groupes sasguin
avaient une activité hémagglutinante ou hémolysdrigetivite hémagglutinante est mise
en évidence en ajoutant un sérum d’'un groupe danoée suspension de globules de
l'autre groupe. L'hémolyse a lieu en ajoutant dumptément de lapin, adsorbé
précédemment sur des globules rouges de chatsl@fsupprimer les hétéro-agglutinines
c’est-a-dire toutes les agglutinines se fixant s agtigénes spécifiques d’'une autre espece
(Buicheler G et Giger U, 1993). La température oplamde I'activité d’hémolyse est a
37°C alors que 'agglutination est plus importaa#°C qu’a 20 ou 37°C (Knottenbelte©
al., 1999Db).
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La nature des anticorps ayant telle ou telle @étigst déterminée en comparant
I'activité du sérum témoin non traité avec cellerdsérum ou un traitement a été mis en
place pour différencier les différentes fractiongmdunoglobulines. On peut ainsi
utiliser :

- du sulfate d’'ammonium pour séparer les différefraagtions

- du 2-mercapto-éthanol (ME) qui en détruisant lestpalisulfures annule I'activité
IgM (de structure pentameérique)

- des anti-IgM ou anti-lgG comme réactif d’immunopp@ation et récupérer le
surnageant ou la fraction correspondante aurau@fgrisnée.

Les conclusions tirées de ces tests comparatifd gae l'agglutination est
principalement due aux IgM (activité d’agglutinatitortement diminuée apres traitement
au 2-ME ou avec des anti-IgM), et 'hémolyse résdk I'activité en proportions similaires
des IgM et IgG.

Quelques différences ont pu été notées entrerteggs A et B. Chez les individus
de groupe B, les IgM anti-A ont une importance gtende pour les deux types d’activité
par rapport aux chats de groupe A. Chez les indsvzide groupe A on retrouve une
diminution de l'activité d’hémolyse comparable apiteaitement avec des anti-IgM ou
anti-lgG.

3. Titres sériques en anticorps

Plusieurs recherches ont été menées depuis 1981dgterminer le titre sérique
des anticorps associés aux groupes sanguins, t#jectif d’'estimer les risques de
réactions transfusionnelles et d’isoérythrolysena¢ale qui en dépendent.

a) Cas des chats de groupe B

La premiere publication (Auer L et Bell K, 198Hjdait état d’'un pourcentage de
96% des individus de groupe B ayant des anticonfisha Cependant, dans chacune des
publications suivantes, il a été montré que tosscleats de groupe B sans exception en
possédaient. Quelle que soit la taille de I'échiantiétudié, tous les sérums B mélangés a
des suspensions de globules rouges A montrent ggietamation macroscopique. Le titre
sérique en anticorps est défini comme étant laiéermlilution sérique (allant de moitié en
moiti€) pour laquelle on observe une hémagglutmatChez les chats de groupe B il peut
aller de 2 a 1600, mais reste tres rarement infgia 8 (ce qui correspond aux dilutions %2
et %), c'est-a-dire de 0 a 13% selon les étudeddisimibution au sein d’'un échantillon
parait toujours gaussienne avec un pic variabl® @e64 (figure 3). Auer L et Bell K
(1981) rapportaient d’ailleurs que les titres atjgants étaient le plus souvent égaux a 8 et
64 mais la distribution précise n’est pas commuéggdans leur étude.

Globalement, les anticorps anti-A a activité agjgante sont présents en grande

guantité chez les chats de groupe de B. Certaimsadieurs cités ont dosé également les
alloanticorps a activité hémolysante en ajoutantcdmplément purifié de lapin. Les
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résultats sont variables, et les titres peuvept@tbalement supérieurs au titre agglutinant
(Auer L et Bell K, 1981 ; Knottenbelt €t al, 1999b) ou inférieurs (Wilkersoet al,
1991a).

Figure 3 : Répartition des chats de groupe B en fation de leur titre en alloanticorps

0o 2 4 8 16 32 64
Knottenbelt et al., 1999b 0 O 25% 12,5% 7,5% 175%  27,5%
Gurkan et al., 2005 0 38% 38% 21,8% 282% 26,9% 9,0%
Silvestre Ferreiraetal.,200db 0 O 0 0 143% 28,6%  28,6%
Arikan et Akkan, 2004 0 44% 89% 28,9% 24,4% 13,3% 11,1%
Bicheler et Giger, 1993 0 O 0 0 0 0 13,3%

128 200 256 400 512 800 1024 1600 Taille de I'échantillon

175% 7,5% 0 5,0% 2,5% 40
3,8% 2,6% 0 0 78
0 14,3% 14,3% 0 7
6,7% 2,2% 0 0 45
40,0% 30,0% 16,7% 0 30
45%
2 40% K
£ 35% ~,
g 30% N\A—A/
25%
S 0% /v N XN
£ 15% - // \\ A t
8 10% ’\M N
3 5% :ﬁ / / : x . .
(Al 0% -
0 4 16 64 200 400 800 1600

Titre en anticorps

—e— Knottenbelt et al., 1999b —a— Gurkan et al., 2005
—— Silvestre Ferreira et al., 2004b —<— Arikan et Akkan, 2004
—¥— Bucheler et Giger, 1993

b) Cas des chats de groupe A

Les anticorps anti-B, en revanche, ne semblenté&pas présents chez tous les
individus de groupe A. Dées 1981, Auer L. et Bellfint état d’'une prévalence de 35%
d’individus A porteurs d’alloanticorps anti-B avea titre rarement supérieur a 2. Seule
une étude de Bicheler J. et Giger U. en 1993 awaintré qu’une agglutination
microscopique pouvait étre observée dans tousaesepuis, un pourcentage variable de
sérums A ne donnait aucune agglutination qu’elié macroscopique ou microscopique.
Au niveau macroscopique, le pourcentage de sérasiifp va de 24 a 61% mais le titre
est presque toujours inférieur ou égal a 16 (uividd avec un titre de 32 dans I'étude de
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Knottenbelt Cet al, 1999b). Le titre en hémolysines est fréquemrparg éleve, souvent
supérieur ou égal a 8 (Auer L et Bell K, 1981).

Figure 4 : Répartition des chats de groupe A en fartion de leur titre en alloanticorps

0 u 2 4 8 16 32 Taille échantillon
Knottenbelt et al., 1999b 27,9% 27,9% 27,9% 11,5% 3,3% 0 1,6% 61
Gurkan et al., 2005 12,3% 17,6% 31,3% 34,4% 4,0% 04% O 227
Silvestre Ferreira et al., 2004b 67,4% 8,1% 15,1% 58% 23% 12% O 86
Arikan et Akkan, 2004 21,2% 18,2% 24,2% 27,3% 6,1% 3,0% O 33
Biicheler et Giger, 1993 0 33,3% 23,3% 26,7% 13,3% 3,3% O 30

80%

70%
60% H
50%
40% -
30% +

20%
10% -

Pourcentage de chats

0%

Titre en anticorps

—e— Knottenbelt et al., 1999b
—a— Silvestre Ferreira et al.,, 2004 —— Arikan et Akkan, 2004
—¥— Bucheler et Giger, 1993

—s=— Gurkan et al., 2005

c) Cas des chats de groupe AB et synthese

Selon toute attente, ces différentes études omtrh@ue les individus de groupe
AB ne possedent pas d’alloanticorps naturels.

Au bilan, qu’il s’agisse des hémolysines ou deglamines, le titre en
alloanticorps chez les individus de groupe B esbalement bien supérieur a celui des
individus de groupe A. Les caractéristiques immagimjues des groupes sanguins A et B
sont résumeées dans le tableau 5. Ces différenoéigoortantes a retenir puisque, comme
cela sera développé par la suite, la sévérité éastions d’incompatibilité (lors d’'une
transfusion ou en cas d'isoérythrolyse néonatals) @roportionnelle au titre en

alloanticorps.
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Tableau 5 : Caractéristiques des alloanticorps degroupes sanguins félins

Groupe A Groupe B
% d’individus porteurs Variable (~32- 100%
d’alloanticorps 82%)
Titre en alloanticorps Faible [0-8] Elevé [8-
1600]
Principale classe d’lg I9G

Activité agglutinante + H

Activité hémolysante ++

4. Variations du titre en anticorps

Les différences de titres entre groupes A et Bvpeus’expliquer par les motifs
membranaires des érythrocytes. Les eérythrocytesgrdeipe B ne portent que des
gangliosides contenant le NeuAc. Le NeuGc est dmmsidéré comme étranger et une
grande quantité d’anticorps anti-A_est formée. Emfage des érythrocytes A, les
gangliosides portent majoritairement le NeuGc naaissi une petite quantité de NeuAc.
Ce motif n’est donc pas reconnu comme compléteteanger et la formation d’anticorps
anti-B est variable et faible. Le NeuGc se retropaeailleurs fréquemment dans la nature,
ce qui est un élément dexplication supplémentaiien titre en alloanticorps plus
important chez le groupe B.

Les variations observées précédemment au seinrd&me groupe peuvent étre
liées a l'influence de différents facteurs : uneafailité géographique de facon analoge a
la prévalence des groupes sanguins, une propgstiemou moins importante d’animaux
agés ou immunodéprimés ou inversement de jeunds. dhaottenbelt Cet al. (1999b)
remarguent notamment la présence dans leur édbardilin chaton de groupe A agé de 5
semaines avec un titre en alloanticorps anti-B nul.

La cinétigue des anticorps chez les chatons aétatBée plus en détails. Jusqu’'a 5
semaines, seuls les anticorps maternels transanige wolostrum, majoritairement des IgG,
circulent. Une activité hémolysante et agglutinaest décelée a partir de 4h aprés la
naissance et atteint un niveau maximal a 24h. LeScaps diminuent ensuite
progressivement avec une demi-vie de 8 jours. WWuwelle augmentation commence vers
6-8 semaines a l'occasion de la synthése endogenartdicorps. Les immunoglobulines
anti-A apparaissement en moyenne plus précocénheat les chats de groupe B que les
anti-B dans le groupe A. Chez les chatons de gr@&ipke titre devient maximal a 12
semaines alors qu’au méme age les chatons de gloapeun titre de seulement 2. Cette
observation s’accorde avec celles d’Auer et Bell1&81 : jusqu'a 8 semaines, aucun
chaton de groupe A ne possédait d’anticorps alaisngiron deux tiers des chatons de
groupe B agés de 4 a 8 semaines ont des aggl&inine

L'influence de l'age chez les vieux animaux, deladees, ou de facteurs
environnementaux sur le titre en alloanticorps erarevanche jamais été explorée. Il a
seulement été noté des fluctuations saisonnieréisreliagglutinant pour un méme individu
mais sans qu’une cinétique preécise ait pu étrdiét@ttenburg R et Thalhimer W, 1915 ;
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Auer L et Bell K, 1981). On sait enfin qu’il n'exespas de corrélation avec la race ou le
sexe.

5. Principe d’action des anticorps

Les activités hémagglutinantes et hémolysantesadéisorps dirigés contre les
antigenes érythrocytaires expliquent I'importandeique des groupes sanguins dans le
cadre des transfusions ou de I'érythrolyse néomalads mécanismes mis en jeu pour
chacune de ces activités different.

L’'agglutination correspond a la formation d’'uneas composé d’hématies reliées
entre elles par les immunoglobulines. Une prenmééape est le recouvrement de la surface
de chacune des hématies par un revétement d'gmdicpar fixation aux épitopes
spécifiqgues des groupes sangins. Les anticorgerseehsuite entre eux pour constituer le
réseau. Comme on a pu le voir, les IgM et les Ig@igpent a I’hémagglutination. Les
IgM sont dits complets parce qu’ils peuvent produgeuls et a froid une réaction
d’agglutination. A linverse, les IgG sont dits omoplets car, spontanément, ils n'ont
principalement qu’un pouvoir revétant : la congiitn d’un réseau nécessite un traitement
enzymatique des hématies.

Des forces physiques et chimiques, variables arctifin de la composition
chimique des cellules et du milieu interviennenhglaes phénomeénes. En milieu salin,
'acide sialique constitutif des membranes érythtaces est chargé négativement,
engendrant un potentiel zéta (Z). Les hématies dmric tendance a se repousser.
L’agglutination implique que I'nmmunoglobuline aine force supérieure a ce potentiel
pour diminuer cette distance minimale entre deurdti&s. Le potentiel zéta est évalué par

la formule suivante :
Z=d/D/u

d : la densité de charges a la surface de 'hématie
D : la constante électrique du milieu
U : la force ionique du milieu

Dans les conditions expérimentales ou I'on chercla&oir une agglutination bien
visible, on peut jouer sur ces différents élémardsr faciliter la réaction. L'utilisation
d’enzymes protéolytiques permet de diminuer d drugs@nt I'acide sialique. D peut étre
augmenté si la réaction se produit dans un mili@eromoléculaire. Enfin la fixation des
anticorps est favorisée en abaissant .

In vivo, la formation d'immun-complexe aboutit a la destion de I’hématie soit
en intravasculaire lorsqu’il y a action directe domplément, soit dans le milieu
extravasculaire par le systeme réticulo-histiocgtéioie et rate).

Dans la situation ou les anticorps sont en exX@gglutination ne peut avoir lieu

car chaque site antigenique fixe une immunoglolulihs’agit du phénomene de zone qui
peut étre évité en diluant I'anticorps ou en ajotutie nouveaux sites antigéniques.
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lll.  Méthodes de détermination du groupe sanguin

Bien que les différentes mutations du géne de N®AB correspondantes aux
groupes du systeme A/B/AB aient été identifieegliRinoli Bet al, 2007), il n’existe pas
encore de génotypage de I'ADN permettant de cormdéts 2 alleles que porte un
individu.

Toutes les techniques d’identification du grougegslin connues a ce jour ont pour
principe commun d’observer I'agglutination des gilgs rouges du chat a tester lors de la
mise en contact avec des réactifs spécifiques digeaes érythrocytaires félins. Leur
capacité a former un réseau sera la manifestatammascopique d’un test positif.

A. Technique classique par agglutination

On peut utiliser le sang total prélevé ou une snsjpn de globules rouges lavés
obtenue aprés centrifugation et rincage au NaCGb0®On met en présence sur une plaque
(lame en verre) ou dans un tube sec la préparpt@gédente avec un des deux réactifs. La
lecture se fait apres quelques minutes d’incubgimur laisser le mélange s’homogénéiser.

Le réactif spécifique de I'antigéne A est souvduntsérum de chat de groupe B. On
profite ainsi du fait que tous les individus deugye B possédent des alloanticorps naturels
et en grande quantité. Le sérum est auparavantfféhau56°C pendant 30min pour
inactiver les molécules du complément qui favoast une réaction d’hémolyse ; il peut
ensuite étre stocké a -20°C pour éviter I'altératies protéines.

Pour identifier les hématies de groupe B, onsdilmajoritairement la lectine de
Triticum vulgarisévoquée précédemment. Comme on l'a vu, le séruohaeA n’est pas
le réactif idéal puisque tous les chats de groupeeA sont pas porteurs et le cas échéant,
les titres en anticorps sont faibles. Les hématkgegroupe AB réagiront positivement dans
les deux cas.

Une réaction positive sur lame correspondra Bskovation d’'une agglutination
totale sur fond clair. Si le mélange garde uneration rosée, les hématies sont restées en
suspension et la réaction est donc incomplete. Awvettibe a hémolyse, la lecture se fait
apres centrifugation puis agitation douce.

On peut se procurer ces réactifs aupres de stesctéalisant un grand nombre de
groupages. La collecte personnelle de sérum estageable mais présente I'inconvénient
de ne pas connaitre précisément le titre en altmaps présents. Des kits de groupage
rapide (Quick test chat distribué par Alvedia) s’appuyant sur ce princgoat désormais
disponibles et rendent plus aisée et plus rapidtarmination du groupe sanguin avant
une transfusion. Leur fiabilité a été mise a I'éwe avec succeés (Knottenbeltet al,
1999a).

La technique de groupage par agglutination suelast détaillée en annexe 1.
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B. Technique en Gel-Test

Cette technique est celle qu'a employé le CERI,laboratoire d’analyses en
biologie vétérinaire indépendant, pour réalisegrieupage des prélévements dans le cadre
de notre étude sur les Chartreux. Le détail deedartique sera développé en deuxieme
partie de ce mémoire. Par rapport a la précédegatbade, la lecture est plus facile car le
gel composé de billes de Séphadex® permet de sélgaregglutinats des éventuelles
hématies libres. La subjectivité de l'interprétatiest ainsi minimisée. Par ailleurs les
agglutinats étant stabilisés, la lecture peut éifférée. Enfin le gel évite une rupture du
réseau hématies-anticorps apres remise en suspérgioénergique qui donne lieu a de
faux-négatifs.

C. Test d’agglutination croisée ou Crossmatch

Bien qu’il ait pu étre utilisé par le passé comméthode de groupage, ce test ne
permet que de mettre en évidence une incompatitiinguine entre deux individus, le
donneur et le receveur. L'observation d’'un inconipie a longtemps été attribuée au
seul systeme A/B/AB ; pourtant elle peut étre tligggment attribuée a n’importe quel
systéeme connu ou non, et notamment au systeme Btikudert reccemment et qui sera
présenté par la suite.

On difféerencie deux types de crossmatch permetd@nmettre en évidence la
présence d’anticorps dirigés contre l'autre cheg tkeux individus concernés. Le
crossmatch majeur explore la présence d’anticolez de receveur : on met donc en
présence le plasma du receveur et les hématiesrthedr. Le cas inverse correspond au
crossmatch mineur. Comme le test d’agglutinatibpeut étre réalisé sur lame ou sur tube.
La version sur lame, plus rapide, présente l'inémment d’étre moins fiable car un titre
élevé en anticorps est nécessaire pour obteniraawntion d’agglutination ou d’hémolyse.

Un crossmatch majeur incompatible revét une dmatibn plus grande car les
hématies du donneur potentiel vont étre détruitgdg systeme immunitaire du receveur.
Tout bénéfice de la transfusion est perdu, et édestions post-transfusionnelles peuvent
étre séveres et menacer la vie du receveur. Ursroaish mineur incompatible est une
moindre contre-indication : les réactions occasg@msnsont moins graves du fait de la
dilution des anticorps du donneur dans le sangedaveur. On cherchera cependant a ce
gue les deux crossmatches soient compatibles poirrlas meilleures chances de succés
de la transfusion.

Cette méthode a été utilisée pour grouper lesaratenant compte des différences
globales de titre en anticorps entre les groupest B : les réactions d’agglutination
attendues sont d’intensité variable et récapituldmss le tableau 6. Si 'un des deux
individus est de groupe connu, la démarche estlgiégp Ce principe de raisonnement
n’est valable que si aucun des deux individus rdesgroupe AB.
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Tableau 6 : Interprétation des résultats aux crossmiches

Crossmatch majeur Crossmatch mineur Interprétation
Agglutinationabsente Agglutinationabsente Groupes sanguins identique
Agglutination
absente a faible

[72)

Agglutinationforte Donneur B et Receveur A

Agglutination

N Donneur A et Receveur B
absente a faible

Agglutinationforte

Il est préconisé des réaliser des contrbles rfegaiur le donneur et le receveur en
réalisant un « crossmatch » avec les hématiessétrlen du méme individu. Ces contréles
sont positifs en cas d’autoagglutination ou de gauk et viennent interférer avec les
résulats puisqu’'on ne peut pas les différencier rasmopiquement d'une vraie
agglutination avec un réseau antigénes-anticorpspdteil cas, une solution consiste a
diluer les hématies avec du soluté isotonique faite disparaitre la pseudoagglutination.
L’inconvénient de la procédure est de minimiseroe@ain peu plus une agglutination qui
aurait été de faible intensité. Des résultats ingatibles peuvent apparaitre avec certains
individus FelV positifs anémiés. La technique dalisation d’'un crossmatch sur tube est
détaillée en annexe 2.

D. Le « back-typing »

Il permet de confirmer les résultats obtenus lkbes groupages en mettant en
évidence la présence d’alloanticorps naturels dars€rum des chats. On utilise dans ce
cas des hématies de groupe connu que I'on faitrréagc le sérum a tester. On attend une
agglutination plus faible avec les sérums issusindisidus de groupe A par rapport au
groupe B ou une réaction intense est plus prob@hleune agglutination n'est observée
avec les sérums de chats AB qui ne contiennentdjzeicorps. L’échelle de gradation
suivante peut étre utilisée (Butlerét al, 1991) :

- 0:aucune agglutination

- 1+ : agglutination en petits amas

- 2+ :quelques gros amas d’agglutination au miliegpetits amas
- 3+ :gros amas d'agglutination

- 4+ :un agglutinat unique

L’intensité de I'agglutination auack-typingest un critere supplémentaire pour

confirmer le groupe sanguin d’'un animal.

E. Erreurs de groupage

Les causes énumérées ici concernent toutes lesigees de groupage évoquées
précédemment.

Lorsque les hématies de l'invidu a tester montter@ agglutination avec tous les

sérums tests, il faudra différencier un individu gteupe AB avec un faux positif. Ce
dernier cas survient lors de formation de rouleapar pseudo-aggrégation
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(dysglobulinémies par exemple), ou lorsqu’il existee agglutinine froide, une coagulation
par la présence de fibrine, ou bien encore desatitorps allergiques.

Le cas inverse ou aucun réactif ne permet d'olesame agglutination, il faudra
étudier les hypotheses d'un mauvais état de I'ddlean qui serait hémolysé, d'un
antigéne soluble inhibant le sérum test, ou d'utigane faible qui se retrouve chez
certains leucémiques (FeLV).

V. Epidémiologie des groupes sanguins
A. Répatrtition en fonction du lieu géographique

A ce jour, beaucoup de données sont disponiblesecnant la prévalence des
groupes sanguins dans différents pays. Les chiffrésentés dans le tableau 7 ne
correspondent qu'a des enquétes réalisés sur dds ditsdomestic shorthair(poils
courts) oudomestic longhaifpoils longs), considérés comme n’appartenantcarsirace
puisque les accouplements se font plus ou moireaard sans intervention de 'Homme.
Aucune différence significative n’a été observé&reettes chats a poils courts ou longs.
Rappelons qu’il n’existe pas non plus de lien elgrgroupe sanguin et le sexe de I'animal.
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Tableau 7 : Fréquence des groupes sanguins chez édstsdomestic shorthair et domestic longhair dans

différents pays

Prévalence Prévalence Prévalence Taille de

Pays A B AB I'échantillon Source
Allemagne 94 6 0 600 Lubas, 1996
Australie (Brisbane) 73,3 26,3 0,4 1895 Auer et Bell, 1981

(Sydney) 62 36 1,6 186 Malik et al., 2005
Autriche 97 3 0 101 Giger et al., 1992
Brésil (Rio de Janeiro) 94,8 2,9 2,3 172 Medeiros et al., 2008
Danemark 98,1 19 0 105 Jensen et al., 1994
Espagne 94 5 1 100 Ruiz de Gopegui et al., 2004

(Canaries) 88,7 7,2 41 97 Silvestre Ferreira et al., 2004b
Etats-Unis 99,7 0,3 0 1072 Giger et Biicheler 1991
Finlande 100 0 0 61 Giger et al., 1992
France (Paris) 85 15 0 350 Eyquem et al., 1962

(sud-est) 87,1 12,9 0 595 Marin 2003
Gréce 78,3 20,3 1,4 207 Mylonakis et al., 2001
Hongrie 100 0 0 73 Badgi et al., 2001
Italie 88,8 11,2 0 401 Giger et al., 1992
Japon 89,3 11,7 9,7 299 Lubas, 1996
(Tokyo) 90,3 9,7 0 207 Ikemoto et al., 1981
Pays Bas 95,8 4,2 0 (1chat) 96 Giger et al., 1992
Portugal 89,1 41 6,8 147 Silvestre Ferreira et al., 2004a
Royaume-Uni 87,1 7,9 5 139 Knottenbelt et al., 1999a
(Angleterre) 67,6 30,5 1,9 105 Forcada et al., 2007
(Ecosse) 97,1 2,9 0 78 Giger et al., 1992

(Manchester) 97 3 0 477 Holmes, 1950
Suisse 99,6 0,4 0 1018 Giger et al., 1992
Turquie 73,1 24,6 2,3 220 Arikan et al., 2006

Les individus de groupe A sont toujours présemisn@jorité. La proportion
d’individus du groupe B parait méme dans certasgss mégligeable. En Hongrie et en
Finlande notamment, aucun individu de groupe Bétéarecensé. On ne peut toutefois pas
affirmer que le groupe B n’existe pas dans ces pawyspte-tenu du fait que les effectifs
correspondant restent assez limités et que degdndide groupe B ont pu étre identifiés
dans des pays voisins. La prévalence tres faibleSeisse ou aux Etats-Unis est en
revanche plus représentative car les échantilloestés sont de grande taille
(respectivement 1018 et 1072 chats).

Aux Etats-Unis cependant, la distribution des gesusanguins est différente selon
la région : la frequence du groupe B augmente dd-est vers le sud-ouest. Elle atteint
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ainsi 5% en Californie (Giger et al, 1991b). Ces variations régionales peuvent
s’expliquer par des croisements avec des chataae(pu la prévalence du groupe B est
tres élevée pour certaines) plus ou moins fréguseibn la région, l'introduction de chats
en provenance de pays ou le groupe B est plusnengereprésenté comme I'Australie, ou
par une dérive génétique. Notons pourtant qu'aws@amtage sélectif de I'allele B n'a été
identifié a ce jour.

D’autres pays se démarquent au contraire par ubalence du groupe B assez
élevée supérieure a 20%. En Grece et en Turquigederobables croisements avec des
chats de race Turc Van ou Angora chez qui la peénxeal du groupe B est trés élevée
expliqueraient cette observation (ArikaneBal, 2003). La forte implantation du British
Shortair au Royaume-Uni peut de la méme faconfigistine prévalence de 30% de chats
de groupe B (Forcada &t al, 2007). Dans le cas de I'Australie, et plus palierement
en ce qui concerne l'est du pays (région de Sydnip) auteurs évoquent comme
hypotheses lintroduction de chats en provenanc@ngleterre a l'occasion de
I'installation de la premiére colonie britannique 788 mais aussi en provenance d’Asie.
Une autre explication serait un effet fondateur gg@amombreux accouplements de chats
dominants de groupe B. Cette hypothése peut émacée dans les autres pays ou la
répartition des groupes sanguins est similaire.

Enfin, le Japon, la France, ou ['ltalie connaigseme situation intermédiaire ou la
prévalence du groupe B est comprise entre 10 et 20%

A une exception prés, le groupe AB est le growpenbins représenté avec une
prévalence trés faible et frequemment aucun indivdé ce groupe n’est retrouvé dans
I'échantillonnage. L'étude de Griot-Wenk Mt al en 1996 menée sur un tres large
échantillon en Amérique du Nord (Etats-Unis et @a)aconfirme cette tendance : seuls
13 individus sur les 9239 testés appartenaient@upg AB, soit une prévalence de 0,14%.

B. Répartition en fonction de la race

La répartition des groupes sanguins est bienrdifté chez les chats de race. Les
chats de races sont issus de populations isoléastiggement ou une sélection pour
certains caractéres a été entreprise. En conségjuntes les races présentent un degré
plus ou moins important de consanguinité. Les diffes publications font état d’'une
prévalence du groupe B chez les chats de racelgiobat plus élevée, allant de 11 a 40%,
toutes races confondues (Gigertial, 1991a ; Jenssen &t al, 1994 ; Knottenbelt @t
al., 1999a ; Badgi Mt al, 2001 ; Malik Ret al, 2005).

Cependant ce chiffre ne revét qu’une faible pertge compte tenu de la tres forte
variabilité de la proportion de chats de groupenBfanction de la race considérée. Les
études en témoignant sont a ce jour trés nombretdesstatut de certaines races est bien
établi.

Aucun chat de groupe B ou AB n’a été identifié zhe Siamois ou chez les races
apparentées telles que I'Oriental Shorthair etdakinois. A I'exception du Siamois chez
qui les effectifs testés étaient grands (jusqu's 88 ne peut pas encore affirmer que
l'allele B n'existe pas chez les autres races apyés, car le nombre d’animaux testés
pour chacune d’entre elles reste trop modeste.
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A linverse le British Shorthair, le Devon Rex, Teurc Van et '’Angora sont
actuellement reconnues comme étant les races griolge B est le plus représenté. La
prévalence du groupe B serait, selon les estimgticomprises entre 40 et 60% (Giger U
et al, 1991a ; Knottenbelt @t al, 1999a ; Giger U et Casal M, 1996 ; ArikaretSal.,
2003 ; Arikan St al, 2006).

D’autres races ont un statut intermédiaire, opritgportion de chats de groupe B
irait de 2 a 34%. Peuvent étre cités I'Abyssin eetSlomali, le Birman et Ragdoll, le
Burmese, le Persan, le Norvégien, le Maine Coodmish Rex et le Sphynx. Quant au
Chartreux, I'étude de prévalence décrite en deuxiguartie fait état d’'une premiere
estimation de 19% de chats de groupe B.

Il faudrait encore d’autres études pour connddtfeéquence du groupe B dans des
races ou le nombre de chats groupés est a censuffisant (Bengale, Bombay, Exotic
Shorthair, Bleu Russe, Singapura, Manx, etc).

Le tableau 8 rassemble les données publiées Ussppécises : pour chacune des
races présentées, seules les publications ayahahéllonnage le plus grand sont citées.
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Tableau 8 : Fréquence des groupes sanguins chezféientes races félines

Prévalence du | Fréquence de Taille de
Race S ‘s . Source
groupe B l'allele B I’échantillon
Abyssin 20 % 0,45 194 Gigeret al, 1991a
Angora 46 % 0,68 28 Arikan et al, 2003
Birman 18 % 0,42 216 Gigeret al, 1991a
British Knottenbeltet al,
. 40-59% 0,63-0,77 121 et NC | 1999a ; Giger et Casal
Shorthair 1997
Giger et Casal, 1997 ;
Burmese 0-3% 0-0,17 30 et NC Malik et al, 2005
Cornish Rex 34 % 0,58 NC Giger et Casal 1997
Malik et al, 2005 ;
Devon Rex 41-54 % 0,64-0,73 71 et NC Giger et Casal 1997
Maine Coon 2% 0,14 NC Giger et Casal 1997
Norvégien 7% 0,26 NC Giger et Casal 1997
Giger et Casal 1997 ;
Persan 14-24 % 0,37-0,49 170 et NC Gigeret al, 1991a
Knottenbeltet al,
Ragdoll 14-29% 0,37-0,54 7 1999a ; Forcadat al,
2007
Scottish Gigeret al, 1991a ;
Fold 15-18% 0,38-0,42 27 et NC Giger et Casal 1997
: . Gigeret al, 1991a ;
Siamois 0% 0 99 et NC Giger et Casal 1997
. Gigeret al, 1991a ;
Somali 17-22% 0,41-0,47 27 et NC Giger et Casal 1997
Sphynx 19% 0,43 NC Giger et Casal 1997
A Gigeret al, 1991a ;
Tonkinois 0% 0 31 etNC Giger et Casal 1997
Turc Van 57-60% 0,75-0,77 78 et 85 | Avikanetal, 2003;

Arikan et al, 2004

Ces chiffres sont a prendre avec précaution noamhpour les éleveurs. En raison
des différentes conduites d’élevage et du hasassi,da prévalence du groupe B et donc la
fréequence de I'allele B doit connaitre une certaiagabilité au sein d'une méme race en

fonction des élevages, des lignées, et de la zéogrgphique.

L’influence géographique semble toutefois bienmdeé dans le cas des chats de
race que chez les chats domestiques sans pedipes.|’étude de Giger et Griot-Wenk
(1991) menée aux Etats-Unis, les différences dartiéipn en fonction de la région
n'étaient pas significatives au sein d’'une racenden(Abyssin, Persan et Devon Rex). En
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effet, les éleveurs vont parfois chercher des dymteurs ou réalisent leurs ventes tres loin
de leur élevage. Ces échanges sont maintenannhatiteraux et I'on peut facilement
imaginer que la répartition des groupes sanguinss dae race soit similaire dans
différents pays.

C. Evolution

A partir des prévalences de chacun des groupeseiaud’une population il est
possible de calculer la prévalence de chacun ddssalEn effet, si les populations félines
respectent I'équilibre de Hardy-Weinb&rta formule suivante s’applique :

P’ +2pg+4=1

Légende :

p? : fréquence du génotype A/A
o’ : fréquence du génotype B/B
2pqg : frequence du génotype A/B

Chacune des lettres correspond a la frequenceatléle. Arbitrairement, appelons
g la fréquence de l'allele B ; g égale la racinedéade la fréquence du phénotype B dans
la population considérée. Et p = 1-q. On fait axtion dans ce modele d'un troisieme
alléle AB.

Comme décrit par la suite, une incompatibilitépdint de vue du systeme A/B/AB
entre une chatte et ses chatons peut étre a heride la maladie hémolytique du chaton.
Seuls les chatons hétérozygotes A/B sont attetrainei il existe une sélection constante
avec élimination des hétérozygotes et aucun égqeiltable de polymorphisme ne peut
étre atteint. Il s’agit d’'un des rares exempleséiection naturelle contre I'hétérozygotie
comparable au phénomene d’'incompatibilité Rhésnawcahez 'Homme.

Progressivement, et en I'absence d’autres fotaeséquence de l'alléle le moins
représenté va diminuer jusqu’a s’annuler, gu’ilgisae de l'alléle A ou B. A I'exception
du British Shorthair ou du Turc Van ou l'allele Aifait ainsi par disparaitre, c’est donc
I'allele B qui serait eliminé avec le temps darsdetres races.

Cependant, si les éleveurs tiennent compte dupgra@anguin pour choisir les
croisements entre reproducteur, I'évolution en seodifiée et différente selon la conduite
d’élevage retenue. Dans le cas d'un éleveur deisBriShorthair par exemple qui
souhaiterait exclure de la reproduction les makegmupe A, I'élimination de I'allele A
n'en serait qu’accélérée. Mais pour la plupartaletses races et chez les chats tout-venant,
on s’attend plutot a ce que les homozygotes B/Braaliminés de la reproduction, et a ce
que l'allele A soit ainsi fixé.

Mentionnons enfin le cas particulier des raceaatérisées par une mutation qui
peut étre morbide ou létale si elle est présentétat homozygote. On croise alors un

! Principe selon lequel il existe un équilibre dérémuence des alléles et des génotypes au cosirs de
générations successives dans une population id@fectif élevé, ou les individus se reproduisgmfacon
aléatoire (panmixie), non soumise a la sélectibdaas laquelle il n'y a pas de mutations.
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individu hétérozygote de la race en question a ngividu d'une autre race donc
homozygote sain. Le Scottish Fold en est le pradogxemple, que I'on croise souvent a
des British Shorthair. En sélectionnant ces desrgarfonction, entre autres, de leur groupe
sanguin, on pourrait éviter d’introduire davantéigkele B chez la race recherchée.

D. Cas des Félidés sauvages

Une seule étude sur les groupes sanguins chéglidss sauvages été publiée a ce
jour (Griot-Wenk M et Giger U, 1999). Elle portaiir 26 espéces, chez qui a été identifié
le méme systeme A/B/AB que chez le chat domestides antigenes caractérisant les
groupes A et B sont aussi I'acide N-glycolylneunaiguie et I'acide N-acétylneuraminique
respectivement. Les réactifs utilisés en vue dugmge par tests d’hémagglutination sont
les mémes que pour les chats domestiques (sérumatl®, sérum de chat A et lectine de
Triticum vulgarig. Toutefois a la différence du chat domestigueypdortance clinique de
ce systeme reste inconnue.

Parmi les 131 félidés testés appartenant a 2&esp&04 (80%) étaient de groupe
A. Les 24 félins de groupe B (soit 18% de I'effeéiudié) appartiennent tous au méme
groupe phylogénétique des pumas a I'exception €hat doré d’Afrique et d'un Chat
doré d’Asie. Enfin 2 guépards et 1 lynx roux appaaient au groupe AB (2%). A
I'exception du guépard ou les groupes AB et B d#ét identifiés, les individus d’'une
espece donnée étaient tous soit de groupe A sgjtalge B. Une enquéte sur un nombre
plus grand d’animaux serait nécessaire pour affirqugil n'existe pas de variabilité
génétique dans chague espéce et que tous sesrgpris sont du méme groupe sanguin.

Par ailleurs, seulement 10% des félidés testésépagent des anticorps en titre
suffisant pour observer une hémagglutination. lressinatches effectués entre especes du
méme groupe phylogénétique n’ont pas montré d’irgatibilité & une seule exception
pres.

Ces différents résultats laissent a penser quasgses d’érythrolyse néonatale et
de réactions transfusionnelles sont négligeableseaud’'un groupe d'espéces de félidés
sauvages & fortiori au sein d’'une seule espece.

V. Un nouveau systéme identifié chez le chat

A. Les éléments de suspicion

Il est surprenant de constater que I'espece fé&inprésente comme une exception
face aux autres especes qui possédent plusieuesmggs de groupes sanguins regroupant
de trés nombreux antigenes. On reconnait notammomeattrentaine de systemes chez
'Homme, 12 chez les bovins et 11 chez le chien.

L’existence d’autres systemes chez le chat mreaja été exclue mais I'absence de

réactions hémolytiques apres la réalisation destusions compatibles pour le systéme
A/B/AB a longtemps laissé croire qu'il restait keus cliniguement important.
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En 1999, l'observation d’agglutination macrosco@gou microscopique apres
réaction de sérums B ou AB dilués au ¥z sur des tiésnB amene certains auteurs a
s'interroger sur I'existence d’anticorps natureilsgés contre d’autres antigenes que ceux
du systeme A/B/AB (Knottenbelt @t al, 1999b). Ces sérums provenaient de chats
n'ayant jamais recu de transfusion, excluant I'ttiigse d’'une immunisation secondaire.
En éliminant des éventuelles erreurs de manipuiatjogées peu probables, les autres
explications proposées étaient une plus grandabitité que prévue des antigenes AB et
la présence d’anticorps dirigés contre les hématias non liés aux groupes sanguins.
Dans ce dernier cas, il peut s'agir d’autoanticoops d’'anticorps ayant des réactions
croisées avec des agents infectieux coriiyeoplasma haemofelgar exemple.

Par la suite ont été rapportés d’autres résuttagglutination aux crossmatches
alors que les chats étaient compatibles pour leesys A/B/AB, donnant de nouveaux
éléments en faveur de l'existence d'un autre syst@&® groupes sanguins. Si cette
hypothése est confirmée, il reste encore a détemhéntype de systéme mis en jeu entre la
présence ou I'absence d’un antigene ou la présdtereative de deux antigenes.

B. Premieres études de recherche

En 2001, G. Ferrand réalise pour son mémoire de D&Aséries de crossmatches
en Gel-Test pour explorer d’éventuels nouveaux ggeusanguins (cité dans Marin R,
2003). Des reactions d’agglutination réalisées @ dRistent entre le sérum d’'un chat de
groupe A et les érythrocytes de 3 chats de groupPe& érythrocytes de groupe B sont
agglutinés par un sérum B et un sérum AB. Etonnamynb@utes ces réactions sont de plus
forte intensité a 37°C. A cette température, lei®eéAB donne la méme agglutination que
le sérum A précédemment évoqué avec les érythmage 3 mémes chats de groupe A.
Ces différents résultats de crossmatches sont gssdans le tableau 9.

Tableau 9 : Recherche de nouveaux groupes sangujmer crossmatch
(Ferrand G cité dans Marin R, 2003)

serim—SR | 1(A) 2 (A) 3(A) | CA(A) | CB1(B)| CB2(B)
CA (A) 3+ 3+ 3+ 0 X X
CB1 (B) X X X X 0 -
CB2 (B) X X X X 4+ 0
CAB (AB) 2+ 2+ 2+ - 3+ -
Legende :

- . pas d’agglutination

X : réaction sans intérét

n+ : réaction positive avec intensité de la réactio

en gras: agglutination entre deux chats de méme groupelpaystéme A/B/AB

Ayant écarté les causes de faux positifs en wadtifiqu’il n'y avait aucun
phénomene immunitaire producteur d’anticorps amfiréocytaires (maladie auto-
immune, iatrogéne, allergie), elle émet I'nypothdsm nouveau systeme. Cette hypothese
est renforcée par l'observation de réactions pluse$ a 37°C,.alors que lactivité
hémagglutinante des anticorps du systéme A/B/ABokst forte a\froid: Elle différencie
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alors un groupe X auquel appartiendraient les ctatg les sérums ont agglutiné des
érythrocytes compatibles pour le systeme A/B/ABleegroupe Y qui rassemblerait tous
les autres chats.

Ces resultats sont repris dans la these pourdwo vétérinaire de R. Marin en
2003, qui les compléte par des analyses réalisgamséchantillon plus large. Les réactifs
gu'il utilise correspondent aux sérums des 3 chatsédemment testés CA, CB1 et CB2 et
dont les caractéristiques pour le systeme A/B/ABcelr le systeme XY sont donc connues
(tableau 10).

Tableau 10 : Caractéristiques antigéniques et sémjiques des chats donneurs de réactifs dans les
expériences réalisées par Ferrand G cité Marin R,(D3

Antigenes Anticorps
Systeme . Systeme .
Chats AJB/AB Systéme XY AJB/AB Systeme XY
CA A X Anti-B Anti-Y
CB1 B Y Anti-A H
CB2 B X Anti-A Anti-Y

Sur la population étudiée comportant 586 chatsl%8ppartiennent au groupe X
et 81,9% sont de groupe Y avec un intervalle ddiaoce de plus ou moins 3,12%. I
semble donc que le phénotype Y soit largement ntajj@. Ces nouveaux groupes sont
indépendants du sexe, mais liées a la race, dé€maenfiagcon que les groupes du systeme
A/B/AB. Ces deux systemes sont indépendants eakel’apres les résultats obtenus. Ceci
va a I'encontre de I'hypothése d’une variabilitéh@ique complexe du systeme A/B/AB,
proposée par Knottenbelt C (1999b). La représemates différents phénotypes est tres
inégale avec une prédominance des individus Avtabéeau 11 présente la répartition des
chats constituant I'échantillon d’étude de R. Marour chacun des deux systemes.

Tableau 11 : Répartition des individus dans une pagation de 586 chats pour les deux systemes
A/B/AB et XY
(Marin R, 2003)

A B Total
X 15,4 % 2, 7% 18,1%
Y 72% 9,9% 81,9%
Total 87.,4% 12,6% 100%

La présence d’alloanticorps anti-X ou anti-Y a kdéherchée dans les sérums des
chats précédemment phénotypés pour les syteme#&B/8 XY. Pour cela 534 sérums,
dont 441 sérums provenant de chats de groupe Ygt@ntestés avec des suspensions
érythrocytaires de méme groupe pour le systeme ABBiais incompatibles pour le
systeme XY. Les résultats obtenus sont rapportés leaableau 12.
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Tableau 12 : Recherche d’alloanticorps pour le syétme XY dans 534 sérums de chats
(Marin R, 2003)

X Y
Agglutination 24,7 % 2%
Absence d’agglutination 75,3% 98%
Total 100% 100%

La présence d’anticorps agglutinants chez lesvidds de groupe Y n’est pas en
accord avec la premiere hypothése d’'un systeme daaskexistence d’'un antigéne chez
les individus de groupe Y et absent chez les iddiwide groupe X. L’hypothése de 2
antigenes constituant ce nouveau systeme de fag@ogaie au systeme A/B/AB ne peut
étre exclue. Cependant le faible pourcentage damY ayant des anticorps laisse penser
gu’une immunisation préalable, une affection a ol immune chez ces individus ou
une erreur de manipulation sont plus probablemeichese.

L’étude publiée par Weinstein et résumée ci-apseisble confirmer cette derniére
hypothése, si 'on admet qu'’il s’agit du méme nawsysteme.

C. Le nouvel antigene Mik

En 2007, la présence d'alloanticorps contre unvabantigéne érythrocytaire est
détectée chez 4 chats de groupe A jamais transfugzsavant (Weinstein &t al, 2007).
Cet antigéne a été nommé Mik, en référence auMikadu premier de ces 4 chats.

Le sérum ou le plasma de 3 de ces chats donnaésutat incompatible avec une
agglutination similaire au crossmatch avec des tiéma issues d’un méme quatrieme
chat, laissant supposer que les anticorps étaiegésl contre le méme antigene dans les 3
cas. La méme réaction survenait lorsque les sééiamsnt mis en présence d’hématies A
ou AB. En revanche, les sérums et érythrocyteede@aonneurs étaient compatibles entre
eux lors des crossmatches majeur et mineur, etlesugauto-contrdles étaient négatifs.
Toutes les techniques utilisées (méthode en tubescolonne de gel) amenaient aux
mémes resultats.

Le £™ cas était celui d'un chat ayant recu une greffeeite ainsi que plusieurs
transfusions de sang A avant, pendant et aprékidargie. Des test de compatibilité ont
été de nouveau entrepris au vu de la baisse dedtoerite et d’'une hémoglobinémie post-
opératoire. Alors que le plasma de ce chat étaitmpatible avec les hématies de donneurs
(dont le donneur de greffe), il était au contraicenpatible avec les hématies des 3 chats
évoqués précédemment et considérés « Mik-négat®>echat a fait un rejet de greffe en
quelques jours, puis est mort 2 semaines apréariadiantation.

Il s’agit donc bien des premieres preuves d'unveau systeme différent du
systeme A/B/AB et ayant des répercussions clinigeasvu de la réaction hémolytique
aprés la 1° transfusion développée par le chat n°4 receveunal’greffe rénale. Par
ailleurs, le rejet de greffe rénale a pu résultanel incompatibilité du systeme Mik entre
donneur et receveur. En effet, par analogie awdoniime, il est probable que les cellules
endothéliales expriment certains antigenes éryyhaoes.
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Au bilan, les chats ne possédant pas un antigeneature encore inconnue et
appelé Mik possedent donc des anticorps naturelgédi contre lui, alors que les chats
« Mik-positifs » ne disposeraient pas de ces arg&ol’agglutination étant variable en
fonction des 3 donneurs et des hématies Mik +s@i, le titre en anticorps anti-Mik et
I'expression de l'antigene Mik different selon lexdividus. De méme que pour les
anticorps anti-A ou anti-B, l'activité hémagglutina des anticorps anti-Mik est diminuée
apres un traitement avec du dithiothreitol. Les itmoyglobulines anti-Mik sont donc aussi
de la classe des IgM et des IgG.

D. Conséquences de 'existence de ce nouveau systeme

Les inconnues sur ce nouveau systeme restent easds. De nouvelles études
permettront d’émettre les premiéres hypothéses tgaan mode de transmission de
I'antigene Mik, sa prévalence, sa distribution gaphique, etc.

Si I'on reprend I'étude de R. Marin et en suppogpre I'antigéne Y et I'antigéne
Mik ne font qu’un, seulement 25% des animaux deugeoX soit environ 4% de la
population féline globale possédent des anticorpgyéd contre cet antigéne. Ceci
expliquerait que ce nouveau systéme soit longtem@gt® sans effet visible au cours des
difféerentes manipulations effectuées pour expldeesystéme A/B/AB. Par ailleurs le
titrage de ces anticorps n’a pas été effectué wtraio donc étre faible, en réduisant encore
I'importance clinique.

A I'heure actuelle, la principale conséquence @aauveau systeme est la remise
en cause de la valeur que I'on peut accorder aawtats d’'un crossmatch qui peut donner
de faux positifs ou de faux négatifs. Ces diffésecds seront détaillées dans le chapitre
« prévention des réactions transfusionnelles ».

Ces nouvelles découvertes laissent imaginer qaetrd’'s systémes sanguins félins
existent et resteraient a explorer.

VI. Importance clinique du systeme A/B/AB

Dans certaines espéces, notamment chez I'Hommexiste un polymorphisme
élevé pour certains groupes sanguins permettantakser des tests de paternité ou
d’identification. Le cas de I'espéce féline estrbjgarticulier : il n’existe qu’un systeme
principal et la majorité des chats appartiennentgeaupe A. En conséquence, aucune
identification ou test de paternité ne peut étemaig a ce groupe sanguin.

Cependant, la présence chez le chat d’anticorpsrata associés aux groupes
sanguins a des conseéquences parfois mortellesieltbat. Des réactions immunitaires se
produisent lors de la mise en présence d'un typmlodnticorps et des antigenes
correspondants, comme dans [lisoérythrolyse nétmatat lors de réactions
transfusionnelles.
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A. Isoérythrolyse néonatale

1. Définition

L'isoérythrolyse néonatale est une maladie hénmlgt qui résulte de
I'incompatibilité des groupe sanguins entre la nedrges chatons. Elle correspond a la lyse
des hématies du nouveau-né par les anticorps mefgamansmis dans le colostrum. Ce
phénomene a été décrit dans d’autres espéces aasim@hmment le chien, le cheval ou le
porc. Chez I'homme, I'érythroblastose fcetale dugn& incompatibilité pour le systeme
Rhésus en est I'analogue ; elle affecte cependartetus en cours de gestation. Cette
différence majeure s’explique par les modalitésrarsfert des anticorps maternels, ce qui
sera évoqué plus en détail par la suite.

2. Symptomatologie

On a pu identifier 3 formes cliniques différentBisoérythrolyse néonatale selon la
gravité et le délai d’'apparition des symptbmes raigué, aigué et subaigué. Plus la
maladie s’installe précocément, moins le pronasidon.

La forme suraigué correspond a une mort subitehdton sans qu’aucun prodrome
n'ait pu étre observé et qui survient le plus sotgans les premieres 24h suivant la mise-
bas (Cain G et Suzuki Y, 1985 ; Hublerdwlal, 1987).

Dans sa forme aigué, I'isoérythrolyse néonatadat se manifester de fagcon non
spécifigue par un abattement, une diminution ou udmparition de la tétée, une
dégradation de I'état général pouvant évoluer {ermort de I'animal en quelques jours.
L'isoérythrolyse appartient de ce fait au diagmosdifférentiel du syndrome de
dépérissement du chaton, €ading kitten syndronen anglais (Bicheler J, 1999). Des
signes plus spécifigues permettront d’identifieérythrolyse néonatale comme une
hémoglobinurie qui donne une coloration marron &naux urines (dite « marc de café »),
des muqueuses pales témoignant de I'anémie, owtéarei Le défaut d’'oxygénation se
traduira également par une tachypnée et une taahgcal’anoxie cérébrale peut
occasionner des Iésions nerveuses entrainant etard rintellectuel ». Bien que fortement
évocateurs, ces symptdmes ne sont pourtant pasgoatmoniques.

Il existe enfin une forme subaigué ou une nécdeséa queue avec perte du bout
distal peut survenir en quelques jours (Jonssaat B, 1990 ; Bridle J et Littlewood J,
1998). Elle peut apparaitre isoléement ou chez Hatons ayant survécu a une forme plus
sévere.

Des cas asymptomatiques ont également été rapda@sson Mt al, 1990). Des
anomalies de la numération et formule sanguinasym® une anémie modérée, et un test
de Coombs positif, révélant la présence d’antictigsaux érythrocytes, seront les seuls
témoins de l'affection chez ces chatons.
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3. Tableau Iésionnel et histo-pathologique

L’autopsie pourra apporter des éléments en fadewette hypothese : ictére (tissus
sous-cutanés notamment), néphromégalie, splénomégatongestion splénique. Dans le
cas d'une mort subite, l'autopsie peut malheureesenétre blanche (pas de Iésion
macroscopique).

Les lésions histo-pathologiques fréquemment oléssrnsont une hématopoiese
extra-médullaire au sein du foie et de la rate, idemes d’érythrophagocytose dans les
cellules réticulo-endothéliales de la rate et dhess cellules de Kupffer du foie, une
dégénérescence et une nécrose des tubules rémapxédence de cristaux tubulaires
orangeés dans les reins (tubules corticaux et tobkecteurs). Un test de « Lephene stain »
peut étre realisé sur ces cristaux qui donnentréaetion positive avec I’'hémoglobine
comme ce serait ici le cas, ou avec la myoglobthed(er Met al, 1987). Des gouttelettes

eosinophiliques sont parfois présentes dans lgp@agme des cellules des tubes contournés
proximaux.

Ces observations sont a mettre en relation aveémidblyse intravasculaire
(hémoglobine présente au niveau des reins) etvadtalaire (activité phagocytaire du
foie et de la rate).

4. Epidémiologie

Cette maladie n’est décrite que chez les racds gtoupe B existe puisqu’elle met
en jeu une incompatibilité des groupes sanguineit, elle est plus fréquente dans les
races ou la prévalence du groupe B est forte. hkeda 13 présente le pourcentage de
mariages a risque pour certaines races dans leudés sont effectués au hasard. Le calcul
a été effectué avec les prévalences tirées destaitkes dans le tableau 8, sous
I'hypothese d’un équilibre de Hardy-Weinberg etreatt que les mariages a risque sont les
mariages « femelle B/B avec male A/A » ou « femBlIB avec male A/B ».
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Tableau 13 : Estimation du risque d’isoérythrolysenéonatale dans différentes races félines

Préval d Pourcentage de
Race reva ence(a) u mariages a risque Nombre
groupe B (b)

Abyssin 20 % 16 % 1sur6

Angora 46 % 25 % 1suréd

Birman 18 % 15 % 1lsur?7
British Shorthair 40% min 24 % 1sur4
Burmese 3 % max 3% 1sur34g
Cornish Rex 34 % 22 % 1sur4
Devon Rex 41% min 24 % 1sur4
Maine Coon 2% 2% 1surb1
Norvégien 7% 7% 1 sur 15
Persan 14 % min 12 % 1sur8

Ragdoll 14 % min 12 % 1sur8
Scottish Fold 15 % min 13 % 1sur8

Siamois 0% 0% 0
Somali 17 % min 14 % lsur?
Sphynx 19% 15 % 1sur6
Tonkinois 0% 0% 0
Turc Van 57 % 25 % lsur4

(a) Données extraites du tableau 8 page 32

(b) Exemple du calcul pour I'Abyssin sous I'hypatbede I'équilibre de Hardy-
Weinberg, ou f désigne la fréquence :

f(B/B) = 0,2 donc f[B] =V0,2 = 0,45 d'ou f[A] = 1-0,45 = 0,55

On en déduit f(A/A) = 0,55= 0,33 et f(A/B) = 1-(0,2+0,3) = 0,5

Enfin le pourcentage de mariages a risque est doané

[f(B/B) x f(A/A)]+[f(B/B) x f(A/B)] = 0,06+0,1 = 0,16

Elle n’apparait que dans le cas ou la mere egralgpe B et les chatons de groupe
A ou AB. Puisque l'alléle A est dominant, cela imple que le pére est de groupe A. Elle
atteint tout ou partie d'une portée de chatonsamatent selon le statut homozygote ou
hétérozygote du pere. Notons que les chatons sim$é & la naissance. Au sein d’'une
méme portée, il est fréquent d’observer une associde différentes formes de la maladie
(Cain G et Suzuki Y, 1985 ; Hubler Mt al, 1987 ; Bridle J et Littlewood J, 1998 ;
Jonsson Net al, 1990). Les anticorps anti-érythrocyaires étattirellement présents sans
sensibilisation préalable, lI'accident peut appezaijue la chatte soit primipare ou
multipare.

Peu de cas cliniques ont fait I'objet de desaripdidans la littérature. Ills concernent
majoritairement des chattes primipares et de ramsaR (Cain G et Suzuki Y, 1985 ;
Hubler M et al, 1987 ; Bridle J et Littlewood J, 1998 ; Jonssbet al, 1990). Aucune
explication n’a été avancée pour justifier cettgidence préférentielle sur les primipares.
En revanche il a été proposé comme hypothése guRedsan pouvait étre une race
présentant un degré d'immunogénicité plus élevélet sujette aux hémorragies rétro-
placentaires qui immuniseraient d’autant plus lath (Jonsson Mt al, 1990). Des
écoulements vulvaires avec présence de sang owslawp cours de la gestation seront
donc a surveiller comme facteur de risque suppléaren
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Quant a l'apparente faible incidence de I'érythisel néonatale, on peut encore
I'expliquer par un manque de sensibilisation des&lirs et des vétérinaires et des moyens
mis en ceuvre pour en faire le diagnostic. Si squomance est probablement faible chez
les chats tout-venant, elle pourrait étre respdesaé la moitié des mortalités néonatales
dans certaines races (Bucheler J, 1999).

5. Diagnostic

Le diagnostic se fait dans un premier temps gaaeéléments épidémio-cliniques
et éventuellement nécropsiques et histopathologiqhependant, I'évolution de la maladie
est assez rapide et les symptomes souvent fridtssexamens complémentaires simples
peuvent donc étre utilisés pour confirmer le diagico Une numération formule sanguine
et un frottis sanguin montreront une anémie, utieulécytose, et une sphérocytose. Apres
centrifugation, une hémoglobinémie sera facilemielentifiée (coloration orangée du
plasma). L’hémoglobinurie sera objectivée lors é'wamalyse urinaire : les urines restent
colorées aprées centrifugation et réagissent pesitent a la bandelette. Les complications
d’acidose métabolique et d’hypoglycémie liées @dautrition pourront étre recherchées.

Les tests diagnostiques les plus spécifigues nmed&e groupage sanguin, au
minimum de la mere et des chatons atteints, des t@®ssmatches montrant une
agglutination entre le sérum de la mére et les liémaes chatons ou du pere, ou la
réalisation d’un test de Coombs sur les chatons.

6. Etio-pathogénie

La placentation dans I'espéce féline est de tym#héliochorial. Quatre barrieres
séparent ainsi le sang maternel et le sang fotaldothélium de la meére, le syncitium
chorial, le mésenchyme allantoidien, et I'endotimélidu fcetus. Ce type de placenta ne
permet pas de transfert de 'immunité passive auscde la vie faetale : les IgG passent en
tres faible quantité et sont indétectables cheehlton a la naissance (Casaléaal,
1996). Les IgM et IgA sont trop volumineuses poasger la barriere placentaire. En
conséguence, 'immunité passive du chaton n’estréssjue par le colostrum. Les chatons
a risque d’érythrolyse néonatale étant  dépourvimnunoglobulines d’origine
maternelle a la naissance sont donc d’abord saiesemt normalement.

Le colostrum est une production des glandes maremaiécrétée en fin de
gestation et peu apres la mise-bas. Il précedeétaéton lactée. Il est riche en
immunoglobulines qui passent par filtration du plasau colostrum. Il apporte aussi des
lymphocytes, des molécules du complément, desftadites et des transferrines. D’un
point de vue nutritionnel, il est riche en casé@hgitamines A et E.

L’absorption des immunoglobines présentes dam®li@strum, mais aussi dans le
lait de la mére, n’est possible que dans les prewibeures de vie du chaton, tant que la
barriere digestive est perméable. Ensuite les @pisc sont détruits au cours de la
digestion. L’absorption au niveau des entérocytemis par phénomene de pinocytose : les
immunoglobulines sont enfermées dans des vacuoiesigrent du pdle apical au pdle
basal de l'entérocyte. Les immunoglobulines rejeignainsi la circulation sanguine
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générale du chaton. Les IgG et IgA passsent plikfaent que les IgM (Casal k&t al.,
1996).

Le délai pendant lequel la barriere intestinaeteg perméable varie selon les
publications entre 12h et 48h. En 1996, Casaltdl ont constaté qu’a partir de 16h apres
la naissance, si on adminisprer osdes IgG, on ne les retrouve pas circulantes 2dsap

Si les immunoglobulines maternelles sont dirigéesntre les antigénes
erythrocytaires du chaton, elles entrainent I'hésolintravasculaire et extravasculaire par
le systeme réticulo-endothélial (dans le foie etdte) responsable des symptdmes et
lésions observés. Le méme mécanisme physiopatijolegioncernant les groupes rhésus
est en cause chez 'Homme dans les phénomeneufipatibilité mere-foetus a partir du
2°Menfant, mais qui se produisent au cours de lasgss® car le placenta est hémo-chorial
et perméable aux IgG.

La pathogénie de la nécrose de la queue est dlitiér Elle s’explique par une
activité agglutinante des IgM plus importante askasempérature. Chez 'lhomme la
température optimale d’activité d’hémagglutinatest de 30 a 32°C. L’hémagglutination a
donc lieu dans les capillaires périphériques, cwachi a la formation de micro-thrombus
et a une nécrose ischémique. Chez les adultestattBobstructions micro-vasculaires, les
sites préférentiels sont les oreilles, les pattesez, le scrotum et le bout de la queue. Chez
le chaton la plupart de ces sites périphériqguesaonontact de la mere, et les oreilles sont
encore repliées sur la téte. L’extrémité de la queste la seule localisation sensible.

Les signes cliniqgues sont plus ou moins sévéra®s \absents probablement en
fonction de la concentration en anticorps du colwst de la quantité absorbée et de la
qualité de son absorption. L'expression cliniquaitpgonc étre variable au sein d’'une
méme portée, ou entre différentes portées d’'unearfémelle. Il est intéressant de noter
gu’il n'existe pas de corrélation entre la concatidn sérique en IgG de la mére et la
concentration dans son lait (CasakeMal, 1996). Méme si la concentration dans le lait est
toujours supérieure a celle du plasma, la détetioimale la concentration sérique ne sera
pas un facteur pronostic.

De fait les cas d’érythrolyse néonatale jusquapportés ne concernaient que des
meres de groupe B et des chatons de groupe A o(CAB G et Suzuki Y, 1985 ; Hubler
1987 ; Bridle J et Littlewood J, 1998 ; JonssoetMl, 1990). Les chats de groupe B ont
un titre en anticorps anti-A plus fort, permettafditteindre un titre dans le colostrum
suffisant pour déclencher la maladie. Inversemiesttitres en anticorps anti-B chez les
individus de groupe A semblent étre trop faiblesirpaboutir a I'érythrolyse néonatale.
Cependant, on peut imaginer qu'une chatte de gréupgli aurait été sensibilisée aux
antigénes B (par transfusion de sang de groupeuBapoés une hémorragie placentaire
avec un feetus de groupe B) pourrait avoir un sitrtfisamment élevé en anticorps anti-B.
Cette situation n’a encore jamais été décrite.

Les portées a risque sont donc issues d’accouptsnie femelles de groupe B
donc de génotype B/B avec des males A pouvant ddrgénotype A/A, A/AB, A/B
(tableau 14). Dans le dernier cas la moitié deolaée sera statistiquement atteinte, tandis
que dans les deux premiers cas I'érythrolyse taacpetentiellement I'intégralité de la
portée puisque tous les chatons porteront 'anég®iigroupe A ou AB).
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Tableau 14 : Croisements a risque d’isoérythrolyseéonatale dans I'espéce féline

3 3
A A A B
? ?
B A/B=>[A] | AIB=[A] B A/B=> [A] | B/B= [B]
B A/B = [A] | AIB= [A] B A/B = [A] | B/B=[B]
100% de chatons a risque 50% de chatons a risque
Légende :

XIX : génotype
[X] : phénotype

7. Traitement

Lorsque le diagnostic d’érythrolyse néonatalecesifirmé au sein d’'une portée |l
est souvent trop tard pour retirer les chatonsadmére car le délai de perméabilité de la
barriére intestinale est dépassé. Si les sympt8omegennent dans les 3 premiers jours, on
peut isoler les chatons jusqu’a 72h apres la masepar précaution avant de les remettre
avec la mére.

Le traitement reste donc principalement symptogo&tiet consiste en un soutien
général des chatons qui tolerent mal 'anorexieagson du peu de réserves glycogéniques
et lipidiques disponibles. Une anorexie de 24 adslsouvent fatale.

Les chatons doivent étre maintenus a une températte 36-36,5°C.
L’augmentation de température doit étre lente jiss@iteindre une température de 30-
35°C dans les locaux associée a une humidité @e@Bo. Une fois qu'ils sont réchauffés,
on mettra les chatons a la mamelle pour les engeukatéter et ils devront étre alimentés
artificiellement au besoin toutes les 2 a 3h. & cage a oxygene est disponible, elle sera
utilisée bénéfiqguement sur les chatons hypoxiques.

Une éventuelle déshydratation sera corrigée dd’diun soluté cristalloide de type
Ringer complémenté de 2,5 a 5 % de glucose, et0d& 640mEg/L de chlorure de
potassium en fonction du déficit. Une perfusionarisseuse a I'aide d’'un cathéter placé
dans la fosse trochantérique est souvent plusefacihettre en place et présente la méme
efficacité qu’'une administration intraveineuse. &as d’hypoglycémie, des solutions de
dextrose isotoniques puis de glucose entre 5 etd€%ent étre administrées a I'aide d’'un
biberon, ou apres un sondage gastrique a raisOr28enL pour 30g de poids vif.

Les chatons étant parfois déficients en vitamine uke supplémentation en
vitamine K1 a raison de 0,01 a 0,1mg pourra étmmiidtrée a l'aide d’une injection
intramusculaire pour éviter les hémorragies.

Dans les cas ou I'anémie est sévére ou S’agg@vepeut avoir recours a une
transfusion intra-osseuse. Les érythrocytes appaitt@vent étre compatibles avec les
anticorps maternels qui sont les seuls circulaméz ¢e chaton. En effet un don de sang de
groupe A ne ferait quaugmenter la quantité d’émytliytes sensibles aux anticorps
maternels, et aggraverait les symptdmes. Le doniggal est dans ce cas la mere, la
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compatibilité vis-a-vis du systéme A/B/AB ou d’aedr systemes étant alors garantie
(Biicheler J, 1999). Les anticorps synthétisésgahaton n'apparaissent qu’a partir de 6-8
semaines et ne risquent donc pas d’interférer veansfusion.

Le protocole de transfusion a suivre est le suivan

- Prélever 2 a 3mL de sang de la mére sur tube EDITAépariné.

- Centrifuger a 1000rpm pendant 2min puis retirequmageant.

- Compléter le culot globulaire avec du NaCl 0,9%gjiau volume initial

- Centrifuger & nouveau et éliminer le surnageant

- Ajouter a nouveau la méme quantité de NaCl 0,9%

- Transfuser a I'aide d’'une aiguille 22G implantéesita fosse trochantérique

8. Prévention

Pour prévenir I'érythrolyse néonatale, il est alhés d’établir le groupe sanguin
des reproducteurs pour en tenir compte avant chaqaoeuplement. Le programme de
reproduction est ensuite a réfléchir en fonctios ceproducteurs dont on dispose et des
caractéeres que I'on souhaite conserver. Parmiifé&rehtes solutions possibles, on peut
choisir de ne pas faire reproduire les femellegyaripe B ; dans certaines races cette
solution présente l'inconvénient majeur d’élimimler la reproduction un grand nombre de
reproductrices et par la méme de favoriser desagesi consanguins. Les femelles de
groupe B peuvent aussi étre accouplées exclusiveavers des males de groupe B. Tous
les chatons issus de ce croisement seront donerdgat du groupe B. L'utilisation d’'une
femelle de groupe A n'impose pas de précautioniquéigre a moins qu’elle n’ait été
sensibilisée par une transfusion ou une gestatiéregente.

Si un éleveur tient a accoupler une femelle B aweanale A pour des raisons
zootechniques, il est possible de séparer les ©hate leur mére pendant quelques temps
aprés la naissance, de 16 a 72h selon les aut€asal(Met al, 1996 ; Bridle J et
Littlewood J, 1998 ; Bucheler J, 1999). Afin desoler que les chatons de groupe A (dans
le cas d'un male A hétérozygote A/B), du sang fopaalt étre prélevé pour réaliser le
groupage ou effectuer un crossmatch avec le sérat@rnel.

Il faut apporter aux chatons nouveau-nés un dubsiu colostrum tels que du
colostrum de synthése ou leur faire téter une raéoptive de groupe A. Contrairement a
d’autres especes, il n'existe pas chez le chatiférehce significative entre la teneur en
immunoglobulines du colostrum et du lait ; cettecantration varie trés peu au cours de la
lactation (Casal Met al, 1996). Il n’est donc pas nécessaire que la raéoptive soit en
début de lactation.

L’administration d’environ 150mL/kg de sérum d'wlonneur de groupe A, soit
environ 15mL, en 3 fois au cours des premiéres [2di voie sous-cutanée ou intra-
péritonéale chez les chatons a été proposée. Cédwrale transfert de I'immunité passive
permet d'obtenir chez les chatons une concentraioigG, jusqu’a I'age de 6 semaines,
comparables a celle de chatons ayant pris du coinostA 8 semaines la concentration en
IgG chez les chatons est en revanche plus. failalg,ein restant protectrice (Levyetal,
2001). Ce traitement reste efficace s'il est réabprés que la barriére intestinale est
devenue imperméable.
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B. Réactions transfusionnelles

Alors que les groupes sanguins et la présence ghezhat d’anticorps dirigés
contre les antigenes érythrocytaires de lautreugeo étaient connus, les risques
transfusionnels étaient encore considérés commégealgles au début des années 80
(Auer L and Bell K, 1982). En 1982, Auer et Bellsebvent expérimentalement que des
réactions séveres se produisent dans le cas dam&fusion d’'un donneur A a un receveur
B, mais qu’il existe peu de complications dans & verse. Jusqu’en 2007, aucune
réaction hémolytique n’avait été rapportée lorsnd’'dransfusion ou donneur et receveur
étaient compatibles, laissant supposer qu’il nt@disaucun autre systeme de groupes
sanguins cliniquement important.

1. Indications de la transfusion

Du fait de la médicalisation croissante des anknae compagnie et de
I'amélioration de techniques de prélevement sandaitransfusion sanguine est un acte
thérapeutique de plus en plus pratigué et sir. drmn@issance des groupes sanguins
présente un intérét majeur dans ce domaine puisgwermet justement de pratiquer une
transfusion dans des conditions de sécurité accrue.

a) L'anémie

L'objectif le plus souvent recherché est d’apportee quantité suffisante
d’érythrocytes a un animal ayant une sévere anémitacon a en minimiser les effets.
L’anémie se définit par une diminution de 'hémdgte circulante en deca de 8g/dl chez
le chat; les apports en oxygéne sont donc diminuégypoxie cellulaire en résultant
aboutit a la mort cellulaire. Il s’agit d’'un sympt@é pouvant correspondre a de nombreuses
maladies.

L’anémie représente de 70 a 80% des motifs desfuraion (Castellanos dt al,
2004). Cependant toutes les anémies ne nécessitentde transfusion et certains
parameétres sont a prendre a compte pour décidehain thérapeutique. L’hématocrite,
rapport du volume des globules rouges sur celui ptasma, est souvent utilisé.
Physiologiquement compris entre 24 et 45%, uneuvatdérieure a 15% est généralement
considéréee comme indication d’'une transfusion. dlew de 'hématocrite est a interpréter
en fonction de [I'état d’hydratation du patient :hdmatocrite augmente par
hémoconcentration si I'animal est déshydraté alqrsil peut étre diminué par
hémodilution.

La décision doit également tenir compte de I'élimique de I'animal car le chat est
connu pour mieux tolérer des hématocrites de failaleur par rapport au chien. Les
manifestations cliniques sont une apathie, uneupaes muqueuses, une dyspnée, une
tachycardie. On veillera enfin a évaluer les capaaie régénération de I'anémie a l'aide
d’'une numération réticulocytaire. Il se peut ereeffu’un animal arrive alors qu’il est déja
en train de compenser son affection. Ce critergastailleurs un élément important de
pronostic.
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Le diagnostic différentiel des anémies, ou l'ostidgue les anémies arégénératives
et régénératives est présenté en annexe 3. Lesschssplus fréequentes d’anémie chez le
chat sont les hémorragies, les hémolyses et les by@plasies médullaires. Le tableau 15
présente l'importance relative des différentes ingg d’anémie, d’aprés une étude de
Weingart sur 91 chats ayant recu une transfusionirfgfért Cet al, 2004). Dans cet
échantillon 97% des chats ont été transfusés eorrail’lune anémie sévere. A une
exception prés, une cause d’'anémie chez un chaedétait exclusive. Il ne semble pas y
avoir de corrélation entre l'origine de l'anémie lat valeur de I'hématocrite avant
transfusion.

Tableau 15 : Répartition des indications de transfsions réalisées sur 91 chats
(Weingart C et al., 2004)

Indication de la transfusion Pourcentage
Anémie par hémorragie 44 %
Anémie par hémolyse 14 %
Anémie par défaut d’érythropoiese 38 %
Coagulopathie 2%
Hypoprotéinémie 2%

Les hémorragies sont liées a différentes causesimatisme, intoxication aux
rodenticides anticoagulants, rupture d’'un hémamrgamsne, affection du bas apparell
urinaire avec hématurie, iatrogene, thrombocytapésyndrome d’Evans ou a médiation
immune), FIV, leucémie, lymphome, épistaxis assocé une bronchite allergique
asthmatiforme, rupture vésicale, hémopéritoine,Les hémorragies chroniques
occasionnées par des tumeurs, des ulceres, unitigarasou des calculs sont des
indications moindres de transfusion que les hémg@saaigués qui se traduisent en plus
par une hypovolémie.

Les anémies hémolytiques se traduisent par unérudgésn anormale des
érythrocytes. Une origine intrinséque correspondaums déficit enzymatique est rarissime.
Des agents infectieuxHaemobartonella felisassociée aux FelLV ou FIV), toxiques
(paracétamol), ou des anticorps sont les élémeesponsables en cas d’origine
extrinseque. Dans les deux premiers cas, une trsingf peut étre pratiquée suivant les
criteres précédemment cités. L'intérét d'une trasisih dans le cas d'une anémie
hémolytique auto-immune (provoquée par les propecorps de l'animal) est plus
discutable dans la mesure ou les anticorps prodaitssuffisamment peu spécifiques pour
S’attaquer aux érythrocytes transfuseés. Le rafgpanéfice-risque est a évaluer en fonction
de I'état clinique de I'animal.

La cause majoritaire sous-jacente au défaut diéopbiese chez le chat est
l'insuffisance rénale car elle entraine une dimowtde synthese de |'érythropoiétine
(Castellanos Ekt al, 2004). On connait d’autres causes a I'hypo dasa médullaire :
FelLV, intoxication par les oestrogenes, ou au emphénicol. Généralement, toutes les
lignées (érythrocytaire, leucocytaire et plaquetdesont touchées en méme temps.
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b) Les autres indications

D’autres indications plus rares de la transfusgamt les coagulopathies, la
coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) paemaple, ou I'hypoprotéinémie (cf
tableau 14). D’'une fagcon générale, elle peut étmdgsagée pour compenser tout déficit
d’'un ou plusieurs composant sanguin. La préparatmmlérivés spécifiques reste encore
difficile et peu rentable. Quant a I'utilisation dang total, son bénéfice est limité puisque
I'élément souhaité sera peu concentré. En conséquers applications restent peu
fréquentes.

2. Modalités pratiques

a) Produits sanguins disponibles

Chez le chat, seules les transfusions de sanftais sont réalisées en pratique
courante a cause du faible volume qui peut étrieypEéhez le donneur. La séparation des
différents composants du sang a été rarement €écniéz le chat, a la difféerence de
I'espéce canine ou l'utilisation des différents stitiants sanguins est plus répandue.

Il est rare de conserver du sang prélevé carystemes de collecte fermés sont
actuellement peu disponibles pour le chat. Un eentiversitaire vétérinaire d’Ohio a
pratiqgué des transfusions avec des culots gloleslgiréparés apres extraction du plasma
(Castellanos ét al, 2004). Le délai maximal entre le prélévemerta étansfusion a été de
5 semaines. Le plasma congelé correspondant a pwsdre administré pour traiter des
hypoalbuminémies ou des coagulopathies, le plusestiltsecondaires a une insuffisance
hépatique.

Le risque de contamination bactérienne est juge important pour un systeme de
collecte ouvert méme si les chiffres disponibles &ujet sont peu nombreux. Pourtant des
cultures microbiologiques réalisées sur 3 pochessatey aprés 4, 5 et 10 jours de
conservation n'ont donné aucun résultat positififWart Cet al, 2004). Jusqu’a présent il
n'a pas été observé de différence d’'efficacitéesntre transfusion avec du sang frais et du
sang congelé. Cette pratique serait intéressantdéwelopper puisqu’elle présente
'avantage d’avoir du sang immédiatement dispondiecas d’'urgence et qu’elle permet
au veétérinaire de s’abstenir de trouver un donweunpatible et d’effectuer tous les tests
nécessaires détaillés ci-apres.

b) Choix du donneur

On choisira de préférence un chat adulte de mitfssant permettant de supporter
le prélevement. En pratique on cherchera un cheinteentre 5 et 8 kg et 4gé de 2 & 8 ans.
Si le donneur est une femelle, la stérilisationsesthaitable car les oestrogenes abaissent
la numération sanguine et les fonctions plaqueiaiune gestation antérieure n’est en soi
pas une contre-indication puisqu’il ne peut y awiso-immunisation. Un chat se laissant
facilement manipuler sera bien évidemment préféré.
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Avant toute transfusion, il faut procéder a un me&a clinique complet des
éventuels donneurs, et réaliser une numérationdierisanguine, ainsi qu’'une analyse des
parametres biochimiques sanguins. Tous ces exawh@usnt évidemment ne révéler
aucune anomalie. La valeur minimale requise dardiécrite est de 35 a 40% et le taux
d’hémoglobine de 11g/dl. Le donneur et le recewtnivent étre compatibles pour les
groupes sanguins.

Le chat donneur doit également étre négatif asts teérologiques pour le FelLV et
le FIV. Un portage asymptomatique d’'un coronavivasteur de la PIF, dslycoplasma
haemofelis de Bartonella henselgeou deToxoplasma gondiconstitue aussi un risque
infectieux qui sera a rechercher. D’une facon g@leépn préférera des chats qui ne sortent
pas, dont les vaccins et les vermifugations sqatiget qui ne regoivent aucun traitement
meédical.

Ces examens devant étre effectués avant la tsaosfuil est souvent difficile
d’utiliser des chats de particuliers volontairdsn’ést pas rare que les chats proposés ne
puissent finalement donneur leur sang en raison swffle cardiaque ou d’une sérologie
FeLV ou FIV positive. Les propriétaires doivent paileurs étre tenus informés des
risques potentiellement graves pour leur chat. &msdents peuvent survenir malgré un
examen minutieux, une étroite surveillance, etaiblé volume prélevé. Le cas est ainsi
rapporté d’'un chat mort 2 jours aprés avoir étéepgéen raison d’'une cardiomyopathie
sous-jascente non détectable (Weingart 2004). Spidkjues grands centres hospitaliers
vétérinaires peuvent se permettre d’entreteniralmag¢terie de donneurs. La solution la plus
simple est de disposer d'une liste de donneursnfiete dont I'état de santé est
régulierement suivi a la clinique et consultablesas de besoin.

c) Prélévement du sang

A la différence du chien, il n'est pas envisageatdé prélever le sang chez le
donneur sans seédation. L'administration se fait immamusculaire ou intraveineuse.
L’association de kétamine (1-2 mg/kg), diazépant (Ag/kg) et atropine (0,01 mg/kg) en
intra-veineuse est régulierement citée pour évteeffet trop hypotenseur a la différence
de l'acépromazine. Cette derniére molécule est gideurs contre indiquée dans ce
contexte car elle modifie les fonctions plaquetii(Corlouer JP, 2001). Une tonte et un
nettoyage chirurgical sont effectués dans la régiorcou autour d’'une des deux veines
jugulaires, lesquelles permettent d’avoir un débffisamment important.

Un cathéter de diameétre 18 ou 19G est introduisda veine jugulaire et le sang
est collecté a l'aide d'une ou plusieurs seringdes10mL minimum. On considére
habituellement que le volume prélevé ne doit paasiger 10% du volume sanguin total du
donneur, estimé a 60-70mL/kg de poids vif. En pragile volume prélevé est de 2 a
10mL/kg, avec une moyenne a 6mL/kg (Weingadt@l, 2004). Les chats agés ou ayant
un hématocrite inférieur a 35% seront prélevés damesmoindre mesure par rapport a des
chats plus jeunes.

Le sang peut étre directement prélevé par sysfeme& dans une poche prévue a
cet effet mais compte tenu de I'important volumguis pour avoir la bonne concentration
en anticoagulant, plusieurs donneurs sont nécessalPour palier cette difficulté,
I'utilisation d’'un systéme ouvert avec un robingdig voies et le prélévement avec des
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seringues contenant I'anticoagulant est possiblgrogénéisation douce du sang et de
I'anticoagulant est a effectuer tout au long dedbecte. Le contenant définitif dans lequel
sera transféré le sang doit étre en plastiquescagrre active les plaquettes, engendrant des
microthrombi.

L' anticoagulant le plus fréquemment utilisé estcitrate de sodium (1 volume
d’'une solution a 3,13% pour 9 volumes de sang)citrate-phosphate-dextrose-acétate-1
ou CPD-1 (environ 12% du volume final) est parfaissi employé, en particulier dans les
poches de conservation. L’héparine est a éviteelainhibe les facteurs de coagulation et
provogue I'agrégation plaquettaire.

Il convient de surveiller les chats donneurs 1he@res aprées le prélévement et de
leur administrer en sous-cutané ou a l'aide d’ueréuysion un soluté cristalloide comme du
Ringer Lactate, a raison de 20ml/kg environ afi@vider I'hypotension provoquée par le
don de sang. Les manifestations d’une éventuelleimgiovolémie a rechercher sont une
tachycardie, des extrémités froides, et une fasklggnérale.

d) Méthode de transfusion au receveur

- Préparation du sang

Si la collecte et la transfusion sont differéestdmpérature de I'échantillon doit
étre progressivement ramenée entre 22 et 37° avamsfusion. Au-dela de 37°, on
s’expose a un risque d’hémolyse du sang de l'édlmt Les conséquences de
'administration de sang froid sont aussi nombreust séveres : stress supplémentaire
pour réchauffer le sang transfusé, viscosité saegylus importante, hypoxie par
diminution de l'affinité de l'oxygene a I'hémoglatd, abaissement du pH sanguin,
augmentation des catécholamines circulantes, vastradion, hypoglycémie, bradycardie
et troubles du rythme. L'utilisation d’'un bain-maavec thermostat est recommandée dans
lequel on met le récipient ou la tubulure si cellest assez longue. Une homogénéisation
du sang est aussi nécessaire.

- Voies d’abord et matériel de transfusion

La voie veineuse reste la plus répandue et peatiaedir immédiatement la totalité
des hématies transfusées dans le secteur vascllaiathéter 22 ou 23G doit étre placé
dans une veine périphérique (céphalique, saphénegulaire). Compte-tenu du faible
diametre du cathéter, il est parfois utile de duminla viscosité sanguine en diluant le sang
avec une solution de NaCl isotonique.

Sur des chatons ou des animaux en choc hypovalkéentagvoie intra-osseuse est
possible. La voie intra-péritonéale reste une aalternative dans le cas ou I'accés veineux
est difficile (chat obeése, déshydratation sévét¢. est cependant bien moins efficace car
seulement 50% des hématies atteignent la circala@mguine en 24h, alors que ce taux
atteint 95% en 10 minutes par la voie intra-oss€@®louer JP, 2001). La voie intra-
péritonéale est donc peu adaptée aux situatiomgatioge. Le matériel de perfusion utilisé
doit étre spécifiguement congu pour une transfusibdisposer notamment d’'un filtre a
200um afin de bloquer les micro-caillots et lesrdgbellulaires. Il permet de diminuer le
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risque de thrombose pulmonaire et d’embolisationgotarde, rein, foie, cerveau). Ce
filtre n’est pas indispensable si la transfusidiea en frais.

- Quantité et rythme d’administration

Plusieurs formules sont proposées pour calculeukmntité de sang a transfuser.
Les abréviations utilisées sont les suivantes :

PV : poids vif du receveur en kg

Ht : hématocrite souhaité du receveur a I'issuadensfusion
Ht R : hématocrite du receveur avant transfusion

Ht D : hématocrite du donneur

Volumesang total(ml) = PV x 2 x (Ht — Ht R)

Castellanos | (2004) utilise cette formule avedasteur multiplicateur de 1,7 au lieu de
2.

Volumesuspension érythrocytaire concentréémL)= PV x (Ht — Ht R) |

Volumesang total(mL) = PV x 70 x (Ht —HtR) /Ht D |

Le coefficient 70 est spécifique du chat, liévaume sanguin de I'espéece. Les
deux premieres formules sont simplifiées, et paren’hypothese que I'hématocrite d’'un
chat sain est de 35 ou 40%. On considéere par @llgqu’'un objectif raisonnable est
d’obtenir un hématocrite post-transfusionnel de 18%&ns les cas d’anémies non
régénératives cependant, I'objectif est d’atteir@eo.

Il nest toutefois pas rare que le volume trandfssit finalement plus faible a cause
de la quantité de sang disponible. Dans I'étudé/dagart, les volumes transfusés allaient
de 1,7mL a 16,3mL/kg.

Le débit de transfusion pour des chats normovajées et ne souffrant pas
d’insuffisance cardiaque est fixé a 10mL/kg/h. l&bitl doit étre abaissé a 4mL/kg/h pour
des chats ayant un dysfonctionnement cardiovaseulat peut étre augmenté jusqu’a
60mL/kg/h si le chat est en choc hypovolémique.

Une surveillance étroite doit étre menée au cetigendant au moins 1h aprés la
transfusion.

Il n'est pas rare que certains chats nécessitkrg ¢'une transfusion, parfois
jusqu’a 6. Sont principalement concernés les cgdsat un défaut d’érythropoiése puisque
la maladie suit alors un processus chronique eérséMl peut s’agir d’'une anémie
secondaire a une maladie inflammatoire, un insadffie rénale chronique, ou une
hypoplasie médullaire. Dans I'étude de WeingartO@0 un tiers de ces chats ont recu
plusieurs transfusions contre environ 15% des cgat une anémie hémolytique ou par
perte.
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3. Les bénéfices d’'une transfusion

a) Durée de vie post-transfusionnelle des hématies

Idéalement, la durée de vie des érythrocytesfira@s ne devrait pas étre modifiée
dans le sang du receveur. Cependant, méme dares ldectransfusions autologues, la
demi-vie des érythrocytes peut étre légérementsaéaide 40 a 29-39 jours. La demi-vie
est identique dans le cas de transfusions entrwidind compatibles pour le systeme
A/B/AB (Giger U et Bucheler J, 1991).

Une transfusion de sang incompatible constitue cm@tre-indication majeure.
Outre les dangers de réactions transfusionnebedgeimi-vie des hématies est nettement
abaissée, et en conséquence l'intérét thérapeugguaul. D’'apres la méme étude, la
demi-vie moyenne est de 2 jours pour des hémaiegrdupe B administrés a des
individus de groupe A et 2 heures dans le cas anetr

b) Modification des paramétres sanguins chez le recewe

- HEmatocrite

L’élévation de I'hnématocrite recherchée a l'issie la transfusion permet une
stabilisation de I'état cliniqgue du patient et &@sainsi le temps au clinicien d’identifier et
de traiter la cause de 'anémie. Dans I'étude déngéet, il a été observé que la valeur de
I'nématocrite aprés la transfusion était signifieatnent différent de la valeur d’origine
dans la plupart des cas. Cependant si une augnoenti I’'hématocrite est le cas le plus
fréquent, certains chats ont vu leur hématocritthangé ou abaissé a la suite de la
transfusion. Les valeurs initiale et post-transinselle de 'hématocrite ne semblent pas
étre corrélées a la cause de I'anémie. De facologu Castellanos constate sur un
échantillon de 81 chats ayant recus 112 transfasjoe I'élévation de 'hématocrite n’était
pas significativement différente selon qu’il s'agig d’'une hémorragie ou d'une autre
cause d'anémie (Castellano®tl al, 2004). Cette observation est surprenante pwsqu’
s'attend a ce que la perte de sang se poursuias dprtransfusion dans le cas d’'une
hémorragie. Méme dans le cas ou la cause du sagyeria pas été traitée médicalement
ou chirurgicalement, on peut I'expliquer par un eeffhémostatique bénéfique de
I'administration d’érythrocytes.

Aucune différence d’efficacité n’'a été observésegour entre |'utilisation de sang
total ou de suspensions érythrocytaires concentt@egain permis était d’environ 6 points
d’hématocrite (Castellanoset al, 2004). En revanche, la quantité de produit resies
pour gagner un point d’hématocrite est inférieurd s’agit d'une suspension
erythrocytaire concentrée.

Des mesures de I'hématocrite avant et 16 a 24ésalar transfusion sont ainsi
recommandées pour juger de l'efficacité de la fumisn. L'évolution de I’hématocrite
peut étre comparée a I'élévation attendue calcemégtilisant la formule réciproque a celle
citée précédemment :

Augmentation de I'Ht attendue (%) = Volume trangf@sl) / 2 x PV (kg) |
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La comparaison entre le résultat de ce calcld etddification observée permet de
savoir si la perte de sang ou 'hémolyse se pouggues la transfusion. D’autres éléments
peuvent conduire & une augmentation réelle moip®itante : une hypovolémie initiale,
I'administration concomitante d’'importants volunas solutés cristalloides ayant un effet
de dilution, ou la lyse des hématies transfusées.

Dans prés d’un quart des cas, 'hématocrite autgn®oins que d’aprés ce calcul.
Parmi ceux-ci, 2/3 correspondent a une situatiomléfaut d’érythropoiese. Ce calcul a
donné une valeur proche de celle observée dans d&d4cas ; pour les 32% restants,
I’'hématocrite était supérieur de 2 a 12 points @aport a la valeur attendue. Cette
derniere différence peut s’expliquer notamment pgas mécanismes de résorption
d’épanchements sanguins, une splénocontractiongdésteydratation ou une réaction de la

moelle osseuse. Ce dernier cas, le plus favorad&t majoritairement associé a une
hémorragie aigué (54%).

Un raisonnement réciproque peut étre fait en coampales modifications de
I’'hnématocrite pour chacune des catégories d’anéfiresi, les différences observées entre
'augmentation de I’hématocrite attendue et celiservée n’étaient pas significatives dans
les cas d’anémie hémolytique ou par défaut d’éogbrese. En revanche, dans les cas
d’anémie par perte sanguine, I'hématocrite augnitesdavent plus qu’espeéré.

- Autres parametres

La concentration sérique en bilirubine est uneaparamétre intéressant a analyser.
Dans 18 cas sur 29, la bilirubinémie est inchardgies les 1 a 5 jours post-transfusion.
Une légére augmentation a été notée dans les lieststs. Pour 6 d’entre eux, cette
augmentation peut étre imputée a la maladie erecgnépatopathie, hémolyse, hématome
en résorption). La lyse des hématies transfuséestgirobablement responsable dans les 5
derniers cas, d’autant plus que I'hématocrite étdérieur a la valeur calculée pour 4
d’entre eux.

Si la transfusion a été réalisée en traitemenn dhouble de I'hémostase, la
numération plaquettaire, les temps de Quick etépdaline-kaolin sont mesurés une heure
apres transfusion et compareés aux valeurs prétrsinshelles.

lI'n'y a pas de donnée sur l'efficacité d’'une sfusion de plasma congelé. Dans
I'étude rétrospective de Castellanos, les mesunsstmnsfusionnelles de 'albuminémie
et des temps de coagulations n’étaient pas dislesnib’administration de plasma congelé
est théoriquement bénéfique puisque I'albumine #ppoa pour effet d’augmenter la
pression oncotique du patient et donc de faireesSgr un cedéme éventuellement présent.
La quantité a administrer nécessaire pour obtetieffet reste inconnue.

4. Accidents transfusionnels

Lors d’'une transfusion, I'administration d’érytlegdes étrangers a un receveur doit
faire garder a I'esprit que des réactions d’incotipdéé sont toujours possibles quelle que
soit 'espéece considérée. Ces accidents sont dherigymunologique et leurs effets ont été
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étudiés par des séries de transfusions expérinesnt@ln les distingue des accidents
d’origine non immunologique, pouvant étre infecki@uw non, et présentés ci-apres.

a) Accidents non immunologiques et immunologiques non
hémolytiques

Lors des premieres transfusions expérimentaled982 (Auer Let al, 1982),
'administration de sang compatible sur 25 chata produit aucune altération de la
pression sanguine, de la respiration ou du tradd.EC

Cependant, des réactions rares peuvent survemrensg on avait pu déterminer
que donneur et receveur étaient compatible powyseme A/B/AB. Ainsi I'étude de
Weingart rapporte 2 réactions sur 163 transfusiéabsées, soit 1,2%. Dans ces 2 cas, le
crossmatch et les groupes étaient compatibles ef@msitdes réactions transfusionnelles se
produisent principalement pour des chats ayant édefoment recu au moins une
transfusion (Weingart €t al., 2004).

Les différents effets secondaires pouvant étrervids sont énuméreés ci-apres.
- Hyperthermie

Le seuil admis est une élévation de 1°C de la ézatpre corporelle pendant ou au
cours des 4 heures suivant la transfusion (Griotk\Md et Giger U, 1995). Cet effet
secondaire est le plus fréquent et considéré pdaice auteurs comme systématique.
Différentes origines possibles sont avancées : éstion hémolytique aigué, une
contamination bactérienne du prélévement, des @ubms$ pyrogenes dans le sang
transfusé, la transmission de maladies parasitdagsrésence d’anticorps dirigés contre
les leucocytes, les thrombocytes ou les protéitesnatiques du donneur. Ces anticorps
ne peuvent étre décelés lors des crossmatches.

- Vomissements

S’ils ne sont associés a aucun autre signe d'ipedilnilité, ils peuvent étre
attribués a une administration trop rapide ou isepd’un repas chronologiquement proche
de la transfusion.

- Urticaire (rash cutané)

Il correspond a une manifestation bénigne d’umaetién d’hypersensibilité mettant
en jeu la stimulation des IgE par des allergenestecms dans le sang transfusé.
L’activation des mastocytes et la libération d’aesnvaso-actives s’ensuivent selon le
schéma généralement admis. Cette réaction n’estagament observée (environ 1% des
transfusions) et a pu étre imputée a un volumeadg sop grand, de mauvaises conditions
de conservation ou du sang trop fraichement préléygés arrét de la transfusion,
I'administration de corticoides est possible poaitér cette affection.
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- Maladies infectieuses ou parasitaires

Malgré les précautions prises pour choisir le @omret effectuer la transfusion a
toutes ses étapes, une contamination est toujogssipe. Les maladies les plus redoutées
sont la toxoplasmose, 'hémobartonellose, la leects PIF, le FIV. L'administration de
sang contaminé par une flore banale est aussiitusien tres grave, menant a un choc
septique. Dans ce dernier cas, la contaminatiorprlevement peut survenir par le
matériel, le donneur, par rupture de la chaine mhid.f En cas de suspicion, une
hémoculture sur le sang de la poche et sur celuedeveur est conseillée. Des bactéries
gram négatif sont le plus souvent identifiees notamt Pseudomonas, Citrobacter,
Yersiniaet des coliformes (Corlouer JP, 2001). Une antiléiapie ciblée doit s’ensuivre.

- Surcharge volémique

Ce risque est majoré pour les chats souffrantsdffisance cardiaque ou rénale,
d’'une anémie chronigue ou étant normovolémiqudgiament. Le diagnostic se fait par
I'observation d’'une toux et d’'une dyspnée, manétsnhs cliniques de l'apparition d’'un
cedeme pulmonaire. On suspecte également que dmssl@bvéolocapillaires par réaction
d’hypersensibilité secondaire a des anticorps lantiecytes participent au meécanisme
physiopathologique. Le traitement consiste en uxg@énothérapie, I'administration de
diurétiques et bien entendu l'arrét de la transfusi

- Réaction toxique de surcharge

Elle est due a la chélation du calcium plasmatiquereceveur par un exces de
citrate utilisé comme anticoagulant dans la po&ur cette raison, il est important de
diluer correctement le citrate contenu dans la padé récolte. L’hypocalcémie induite
chez le receveur se manifeste par de la nervalgtetrémulations musculaires, une tétanie
voire une syncope, en relation avec une élévatiosatiil d’excitabilité des neurones. Un
affaiblissement du pouls fémoral et des tachyarigenfaugmentation de l'intervalle QT)
peuvent étre associées, justifiant d’autant plusdidposer de matériel de monitoring
cardiaque au cours de la transfusion. Pour trditgqpocalcémie, on administre du
gluconate de calcium en intra-veineuse lente jusqilisparition des symptdmes. La
métabolisation normalement rapide du citrate p&et@lentie chez les animaux souffrant
d’insuffisance hépatique chez qui le risque seracdcru.

- Embolie pulmonaire
Des débris cellulaires, des amas de fibrine ouadesgats leucocytaires se formant

au cours du stockage peuvent en étre responsdtmes.cette raison il est recommandé
d’utiliser un systeme de filtrage.

b) Accidents immunologiques hémolytiques

Aujourd’hui les publications sur des réactionsgfasionnelles entre donneur et
réceveur de groupes différents sont nombreusesstllainsi fréquemment réalisé en
pratique courante un groupage du donneur et dweacet/ou un crossmatch.
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Chez les receveurs de groupe A, 'administratiersahg B ne provoque de réaction
gue dans un quart des cas environ, et celles-¢i teajours partielles méme lorsque le
receveur a été immunisé (Aueetal, 1982).

Les réactions séveres n'ont pu étre observéesoguele transfusion de sang A ou
AB a un chat de groupe B. Le pourcentage des aftatsloppant une réaction sévere
augmente lors de la®? transfusion. Ces observations justisfient le faitil est
absolument contre indiqué d’administrer du sanghadlonneur A & un donneur B, alors
que la situation inverse, qui n’est bien sir p&salie, reste envisageable en cas d’'urgence.
Les individus de groupe AB recevront idéalemensalug de groupe AB mais tolerent bien
du sang de groupe A ou B.

- Symptémes

Les symptdomes peuvent apparaitre dans les presmiareutes. Pourront étre
observés une élévation de la température, une dgsfprincipalement par augmentation
de la fréquence respiratoire), des nausées ou sements, de la diarrhée, une
hémoglobinurie ou une syncope. On distingue halb#ment plusieurs degrés de
réactions : absence, réaction partielle, ou réactiévere. Les criteres d’'une réaction
partielle sont une baisse de la pression artéijietigu’a 60mmHg et/ou des modifications
de la courbe respiratoire ou du tracé de I'éleetrdiogramme. Les réactions séveres
correspondent a une pression artérielle inféri@auB®mmHg associée a des répercussions
cardio-respiratoires (Auer L et Bell K, 1983).

Une réaction sévere se déroule le plus fréquemerenteux temps. Une premiére
phase a lieu dans les deux premiéres minutes sisteren une hypotension marquée, une
bradycardie (diminution de la fréquence cardiagaentiti€), une augmentation de la
pression sanguine et des phases d’'apnée en aflteraaec des périodes de tachypnée.
L’étude du tracé ECG revele alors fréquemment des atrio-ventriculaires complets.
Cette phase peut durer de 30 secondes a 5 minutes.

La deuxiéme phase peut ensuite durer de 10 a B0Hle est caractérisée par une
pression artérielle tres élevée jusqu’a 150 mmHgdistole et 225mmHg en systole
fréqguemment associées a des extrasystoles veatrasil Ces effets disparaissent dans la
plupart des cas en 10 minutes. La fréquence régpegaugmente également au cours de
cette phase.

Les principales conséquences d’'une réaction asgmé la lyse des érythrocytes
transfusés entrainant une hémoglobinémie et uneodiébinurie, une coagulation
intravasculaire disséminée et une insuffisanceleéna

- Modifications hématologiques

Chez les chats ayant une réaction sévere, le mondler globules rouges,
I’'hnématocrite et ’'hnémoglobinémie chutent en I'espae 2 minutes. Cependant ces valeurs
réaugmentent significativement en 5 a 10 minutes pevenir a leur valeur initiale en 30
minutes. Une leucopénie est aussi notable jusq@’'aniutes aprés I'administration de
sang.

60



Aucune modification des parametres de la lignémeon’est rapportée s’il n'y a
pas de réaction ou si elle reste partielle. Damtaios cas de réactions partielles, une
leucopénie sévere est observée.

- Etiopathogénie
Mécanisme immunologique général

Les réactions transfusionnelles sont dues a Hrudion des globules rouges
transfusés. Cette destruction peut avoir lieu d#&s secteurs intravasculaire ou
extravasculaire en fonction de la classe des imglobalines se fixant aux érythrocytes,
du titre en immunoglobulines, et du degré d’actoratiu complément.

Une premiere situation correspond a la fixationnd' grande quantité d’lgM a la
surface des érythrocytes, ou vient alors se fixer grande quantité de complément. Le
complexe C5-9 est activé, aboutissant a une |ysaviasculaire.

Si peu d’IgM sont présentes, peu de moléculesotpéEment viennent se fixer, et
I'activation du complément ne se produit que juada’ formation de C3b. Les molécules
C3b se lient aux récepteurs spécifiques préseiatsdrface des macrophages, et la lyse se
produit alors dans le secteur extravasculaire. Qag@ |'activité phagocytaire étant
parfois faible, le complément est dégradé en C2ohtague la phagocytose n’ait pu avoir
lieu et les érythrocytes retournent par conséqdans la secteur intravasculaire.

Quant aux IgG, il en faut 2 a proximité pour fixercomplément. Des érythrocytes
recouverts d'lgG sont donc moins susceptibles e@’'&tétruits en intravasculaire. lls
quittent la circulation sanguine, se lient aux ropbages et sont ainsi phagocytés
principalement dans la rate.

La formation de molécules C3a et Cba lors de lacade d'activation du
complément favorise la libération de molécules waswes et inflammatoires comme
I'histamine, la sérotonine, des prostaglandines lparmastocytes, les leucocytes et les
plaguettes. Ces molécules stimulent le systeme syaw@athique et ont un effet
hypotenseur.

Un dernier effet est I'activation du facteur Xk ¢a coagulation entrainant un état
de CIVD. Les temps de coagulations sont allongdssesaignements sont plus fréquents.
Cependant, il n’a jamais été observé chez le civaulfisance rénale aigué conséquente
comme chez I'Homme.

Les caractéristiques des alloanticorps portési@saichats de groupe A ou B ne sont
pas identiques, et expliquent les circonstancgspaiation d’accidents transfusionnels.

Contexte spécifique de I'espece féline

La sévérité d’'une réaction transfusionnelle estailéement proportionnelle au titre
en alloanticorps du receveur dirigés contre les di&® du donneur méme si le titre
minimal suffisant pour observer une réaction trasisinnelle est inconnu (Auer L et Bell
K, 1983). Comme on a pu le voir précédemment, letscde groupe B possédent des
alloanticorps anti-A en plus grande quantité que hats de groupe A n’ont
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d’alloanticorps anti-B. C’est pourquoi les réactdes plus séveres surviennent lorsque
gu'un chat de groupe B recoit du sang d'un donrarirgroupe A. L'importance des
symptdomes va de pair avec une diminution de la deenides hématies transfusées
(tableau 16). Giger U et Blcheler J (1991) ont wélccette demi-vie en utilisant du
carbone 14 pour marquer les glucides membranagesématies du donneur.

Tableau 16 : Durée de vie des hématies et réactiodans différents contextes transfusionnels chez le
chat (Giger U et Bucheler J, 1991)

Demi-vie des hématies Intensité de la réaction
Donneur | Receveur , .
transfusées transfusionnelle

A A 34 +/- 1,3 jours

(32,1 +/- 2,3 si Aucun signe clinique
B B .

autotransfusion)
B A 2,3 +/- 0,3 jours Réaction peu sévere
A B 1,4 +/- 2,3 heures Réaction sévere

Le titre seuil d'alloanticorps chez le receveupartir duquel la réaction devient
sévere est évalué a 128 (KnottenbelteCal, 1999b). Dans ce cas, 'hémolyse est
majoritairement intra-vasculaire et les manifestai cliniques sont graves. Si le titre est
plus faible, de 64 a 128, une grande partie desatiéstransfusées sont détruites par les
IgM et par I'activation du complément. Une plusbfai part sont recouvertes d’lgG et
subissent une hémolyse extravasculaire (Giger Bisheler J, 1991). Des signes de
réaction modérée comme un abattement, une tacligcatdtachypnée sont observés
jusqu’a des titres en anticorps de 8. En decae#draction des hématies transfusées est
accélérée mais sans qu'elle ne se manifeste cémegut. On estime que la totalité des
hématies transfusées est détruite en 5 a 7 joussigM R et Smith J, 1983 cité dans
Knottenbelt Cet al, 1999b). Cependant chez des animaux initialerdébitités, méme ce
dernier cas est préjudiciable a la santé de I'ahehfabsence de signe clinique au cours
ou aprées une transfusion ne doit pas étre congidé@m@me un critére de réussite.

Les effets cardio-vasculaires rencontrés dangdastions transfusionnelles sont
également variables selon le groupe du donneur uvetretteveur. L’activation du
complément étant faible lorsqu’'un chat A recoit dransfusion, celui-ci présentera une
tachycardie et une tachypnée. Un chat B, chez gdiivation du complément est plus
importante, présentera des symptdomes caractéastiqud’une  stimulation
parasympathique : bradypnée ou apnée, bradycanitépn, défécation, salivation. Dans
un deuxieme temps une compensation se mettra es, plaec tachypnée et tachycardie.

En toute rigueur on pourrait s’'attendre a ce qeHématies du receveur soient
détruites par les anticorps présents dans le sardpdneur dans le cas d’'une transfusion
incompatible. Cependant, compte-tenu de la diludarsang transfusé, cette situation ne
serait possible que dans le cas ou le sang du doroetient des titres en anticorps trés
élevés, c'est-a-dire de groupe B. D’un point de puebabiliste, il y a peu de risques
d’utiliser un donneur B sur un individu de groupe @e risque peut étre par ailleurs
amoindri en utilisant une suspension d’hématieédayou un culot érythrocytaire qui ne
contient plus qu’'une faible quantité d’anticorpsspuw’ils auront été retirés en majorité
avec le plasma. Une fois encore, le titre en argikchez le donneur nécessaire pour gu'il
y ait une réaction n’est pas déterminé.
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Le volume transféré ne semble pas avoir d’infleesier la sévérité de ces réactions
(Giger U et Bucheler J, 1991). Une réaction aiguénertelle peut survenir méme si
seulement 1mL de sang a été transfusé, et il nblegmas y avoir d’aggravation majeure
en en rajoutant. Seules 'hémoglobinémie et I'hélmimigurie, signes les plus spécifiques,
n'apparaissent qu’apres transfusion de 10mL. kind®onc pas question de faire un « test »
avec un faible volume pour juger de la compatibiihtre receveur et donneur.

- Traitement

Il n'existe pas de protocole vraiment établi pdar chat en cas d’accident
hémolytique. Un arrét de la transfusion est reconmdéaUn traitement symptomatique
doit étre entrepris. L’animal sera dans tous les was sous oxygene, et recevra des
corticoides, par exemple 100mg de succinate deytpétiinisolone (Corlouer JP, 2001).

- Prévention

Pour prévenir [lapparition de réactions post-thasiennelles dues a
I'administration de sang non compatible, le donnetute receveur doivent étre groupés.
Un crossmatch peut-étre pratiqué a la place. Pilisgexiste pas de donneur universel, il
faut idéalement transfuser du sang de méme grougeajui du receveur. Dans le cas d'un
chat receveur de groupe A, I'administration de damqmpurrait méme étre envisagée en cas
de besoin, puisque les effets indésirables sonérgement moindres par rapport a la
situation inverse. Mais il n’y a souvent pas ddiclifté a trouver un donneur compatible
compte tenu de la fréquence générale des groupgsisa.

En revanche, la disponibilité d’'un donneur de g®WB pose souvent plus de
problemes, alors qu’elle est indispensable darmsaged’'un chat de groupe B nécessitant
une transfusion. Chaque clinique aurait tout inta@réisposer d’'un donneur de groupe B ou
a étre en contact avec un éleveur possédant desdehgroupe B qui serait prét a amener
un de ses chats en cas de besoin.

Théoriquement, depuis la découverte en 2007 pamdtégn d'au moins un
nouveau systeme de groupe sanguin, le seul groypagele systeme A/B/AB n’est pas
suffisant et devrait s'Taccompagner d’'un crossmatéme en cas de premiére transfusion.
Ce dernier permet en effet d’explorer d’autres mpatibilités éventuelles, des lors que la
compatibilité du donneur et du receveur pour laesye A/B/AB est connue. En effet, il
faut admettre aujourd’hui qu’une agglutination aassmatch n’est pas forcément due a
une incompatibilité pour le systéme A/B/AB. Aingies erreurs de groupage ont
probablement été faites par le passé lorsque éarditation du groupe sanguin ne reposait
que sur les résultats d’un crossmatch (Weinsteat &, 2007).

Comme on a pu le voir, des réactions transfusitemeestent possibles méme
lorsque donneur et receveur sont compatibles dsdpré groupe sanguin et le crossmatch.
Un mécanisme immunologique mettant en jeu des ipedinlités leucocytaires,
thrombocytaires ou plasmatiques ne peut étre exidutype de réaction est aujourd’hui
impossible a prévoir et ce risque ne peut étreéedtest pourquoi on s’astreindra toujours
a une surveillance étroite pendant et apres umsftrsion, en particulier pour les chats
ayant été transfusés au moins une premiere foeraugnt.
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En effet, un crossmatch négatif avant la tranefugpieut donner un résultat positif
s'il est renouvelé aprés. Le mécanisme tres prebadmt en cause est la formation
d’anticorps indépendants du systéme A/B/AB apreasibédisation aux hématies ou encore
plus simplement aux protéines transfusés (libreprésentes a la surface des leucocytes et
plaquettes) puisqu’il s’agit de sang total. Desssmatches doivent donc étre idéalement
effectués avant chaque transfusion.

- Pronostic

Le taux de survie a 24h post-transfusion sur tnaiilon de 88 chats anémiés est
de 84% (Weingart Gt al, 2004). Cependant, 3 chats parmi les 4 transfpeés une
indication autre qu’une anémie sont morts ou o@tettthanasiés. Il faut donc garder en
mémoire que la transfusion reste un outil thérageatd’'une bonne efficacité surtout
compte tenu de la sévérité de I'anémie que présamtmitialement une grande partie de
ces chats. Dans une enquéte menée sur le chimixiele survie a 24h était de 100% pour
les chiens atteints d’hémolyse, de 93% pour ceéggmtant un défaut d’érythropoiése, et
de 79% dans le cas d’anémie par perte sanguinde(®=yer Set al, 2000 cité dans
Weingart Cet al, 2004).

A 10 jours, le taux de survie observée sur le méofantillon était de 64%. Ces
pourcentages a 24h et 10 jours doivent étre comsdécomme élevés en comparaison du
pronostic sombre qui est souvent annoncé pourltis étant sévérement anémiés.
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CONTRIBUTION PERSONNELLE : ETUDE DE LA
REPARTITION DES GROUPES SANGUINS CHEZ LE CHAT
DE RACE CHARTREUX

|. Présentation de la race

A. Historique (sources : Hubert M-L, Klein J-L, 2002 ; LOOF)

Le Chartreux fait partie des races félines les @nciennes méme si elle n'a été
reconnue officiellement que récemment. Malgré I'boymie qui fait perdurer la Iégende,
cette race n’a jamais été élevée par les moiné©ddre des Chartreux. Ce chat aurait été
importé il y a environ 400 ans en France depuigr’let la Syrie par des navires
marchands. En 1559, un poeme de Joachim Du Belliayrdférence a ces chats bleus
comme étant « couverts d’'un poil argentin ». Le no@hartreux » est cité officiellement
pour la premiére fois en 1723 dans le « Dictioren&lniversel du Commerce » de Savary
de Bruslon. Son pelage gris-bleuté ressemblantlla de la loutre était vendu sous le
terme de « petit-gris » et était réputé combatte rhumatismes. L’origine de son nom
semble étre liée a la « pile de chartreux », wutde laine espagnol qui aurait une texture
tres dense et douce ressemblant a la fourrure dbate Publiee dans la deuxieme moitié
du 18 siecle, L’Histoire Naturelle de Georges-Louis lezcl de Buffon nous livre une
longue description des « chats bleus, ou plutbiecmud’ardoise » (texte présenté en
annexe 4).

Au début du XXeme siécle, la race avait presqupatue. Pourtant les sceurs
Christine et Suzanne Léger redémarrent I'élevag€idartreux en 1926 avec des chats
bleu cendré vivant en colonie a Belle-lle. Il fattendre 1939 pour que le premier standard
de la race soit établi. La race connait un réetésianais dans les années 1960, les
Chartreux sont accouplés avec des British Shorthleins pour limiter les effets de la
consanguinité. Devant le nombre élevé de chatséspies deux races sont considérées
comme réduites a une seule en 1970 par la Féd#natiernationale Féline (FIFé), et la
race Chartreux est vouée a disparaitre. Apresimention de M. Simmonet qui plaida la
cause du Chartreux, les deux races sont a nouviaredciées par la FIFé en 1977. Le
standard actuel de la race est adopté en 1988s erdisements avec d’autres races sont
depuis interdits.

Aujourd’hui bien représenté en France, le Chaxtreannait aussi un réel succes

aux Etats-Unis ou il est considéré comme appartemapatrimoine francais au méme titre
gue la gastronomie ou les bons vins !
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B. Standard de la race (source : LOOF)

1. Morphologie

Le Chartreux est un chat massif de taille moyaenmggande. Le corps est robuste,
avec une poitrine profonde et des épaules larges.nhembres, pas trop hauts, ont une
puissante musculature et une ossature solide. €aegest de longueur moyenne, arrondie
en son bout. L’encolure est courte et musclée.

Vu de face, sa téte a la forme d'un trapéze idvensec des contours arrondis,
surtout chez le male qui présente des bajouedé&esioppées. La chatte est plus fine et
ses joues sont rondes. Le nez est droit, assez ¢éange doit pas montrer de stop a la base.
Le profil est ainsi Iégérement concave avec untfhaut et plat. Les oreilles, placées haut
sur un crane bien développé mais non bombé, sotdiltke moyenne, assez étroites a la
base et légerement arrondies. Les yeux sont agogdands et légerement relevés vers
I'extérieur. lls peuvent étre de couleur dorée, @mbou cuivrée, renforgant ainsi
I'impression du bleu de la robe.

Le sous-poil étant trés abondant, la fourrure egipadense, serrée, douce et
laineuse, et se tient [égérement dressée. La longliepoil est moyennement courte. La
seule couleur acceptée est le bleu dans toutesiaeses, du gris-bleu clair au bleu ardoise
soutenu. Elle doit étre uniforme de I'extrémité mhil jusqu’a la racine. La truffe est gris
ardoise, les coussinets sont bleus. Des marqukyg tabtdmes sont normales et acceptées
chez les chatons ; elles disparaissent a I'ageslendis. La présence de poils blancs n’est
pas autorisee.

2. Caractere

Le Chartreux est un chat réputé calme mais ayanservé un tempérament
indépendant. Il est suffisamment vif et agile pétre un bon chasseur. S'’il peut s’adapter
a une vie d'appartement, son pelage dense ne dsitlepfaire considérer comme une
peluche.

C. Le Chartreux en France en quelques chiffres

Le Chartreux est aujourd’hui 1&"% race élevée en France, pour le nombre de
pedigrees par race délivrés par le LOOF en 2007ata a perdu s&'3 place en 2006 au
profit du Maine Coon. En 2007, 2249 pedigrees darttdux ont été deélivrés, représentant
12% de la totalité des pedigrees émis par le LOOF-.

La situation du Chartreux est assez stable e&2i03 et 2007, 'augmentation du
nombre de pedigrees a été de 12%. A titre de caigeer, le Ragdoll qui connait
aujourd’hui un vrai succes a connu une augmentadi®rplus de 400% sur la méme
période.
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On comptait environ 260 reproducteurs et 500 mdyetysices répertoriés en 2006 au
LOOF. Notons que le nombre de pedigrees émis sstireeele nombre réel de naissances
par an puisque toutes ne sont pas déclarées amnheas toutes suivies d’'une demande de
pedigree. Ainsi en 2006, pour 2143 pedigrees amaitle nombre total de naissances a
2500. Entre 2002 et 2006, 3116 portées ont étaiad avec une moyenne de 3,4 chatons
par portée.

En arrondissant le nombre annuel de naissancé&®@ 2t en considérant qu’'un
chat de race a une espérance de vie moyenne des,1Orapeut grossierement estimer la
population totale de Chartreux en France a 25 00®idus.

ll. Objectifs de I'étude

La répartition des groupes sanguins au sein dpopulation féline donnée est
'élément majeur a prendre en compte pour évalues fisques de réactions
transfusionnelles et d’érythrolyse néonatale. Conpnesentée en premiere partie, la
prévalence du groupe B et donc le pourcentage deges a risques pour I'érythrolyse
néonatale est trés variable en fonction de la f@o®e considérée. Alors que le statut dans
ce domaine est actuellement assez bien défini g@umombreuses races, aucun chiffre n’a
ete officiellement publié concernant la race dutaes Chartreux, pourtant répandue en
France. Dans sa thése pour le doctorat vétérin&®reMarin (2003) fait état d'une
prévalence du groupe B de 9%. La précision de dHreclest largement insuffisante
puisque seuls 11 chats ont été testés et querValte de confiance est de plus ou moins
17%. Franck Cartier, président du Club du Chat dharCeux, a récemment réuni les
résultats de groupage dans différents élevages rnesnein Europe. Sur les 143 individus
testés sur le seul territoire francais, la répartitpour les groupes A, B et AB était
respectivement de 76, 23 et 1%. Notre objectift @éaivérifier la validité de ces chiffres
sur un nouvel échantillonnage de chats de racett@har

l1l. Matériels et méthodes

A. Recrutement des éleveurs

L'étude s’est déroulée entre mars et décembre.200premier groupe d’éleveurs
sollicites appartenait a une liste d’éleveurs paites de 'UMES et Royal Canin dont
nous disposions des coordonnées ; les autres éevatl été trouvés grace a leur site
internet. Au total environ 200 éleveurs de Charrent été contactés par courrier postal
ou électronique (répartis également entre les QpEs).

Le premier document qui leur était adressé étmtfiche technique sur les groupes
sanguins félins (annexe 5). Cette fiche résumadéierminisme génétique des groupes
sanguins mais concernait surtout I'isoérythroysenaéle. L'objectif de ce premier
document était de sensibiliser les éleveurs ausémurences possibles d’'un accouplement
sans avoir pris en compte le groupe sanguin deodepteurs. Nous espérions ainsi
susciter l'intérét pour notre étude et en favoriagrarticipation.
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Le deuxieme document envoyé était une lettre ofmftion sur I'étude (annexe 6).
Nous proposions aux éleveurs d’y participer erafstigrouper, par I'intermédiaire de leur
vétérinaire traitant, un ou plusieurs de leurs ghsus I'unique condition qu’ils disposent
d’'un pedigree de Chartreux. Les frais d’analyseé&étpris en charge par Royal Cdnin
Les éleveurs ne devaient payer que I'acte de & ple sang le cas échéant.

B. Démarche a suivre

Les éleveurs intéressés devaient nous rappelermmus communiquer le nombre
d’animaux qu’ils souhaitaient faire grouper et @ordonnées de leur vétérinaire. Nous
adressions alors aux vétérinaires le nombre carrelgmt de bons d’analyses pré-remplis
avec les coordonnées de I'éleveur et du vétérirjaireexe 7).

Lorsque les éleveurs se rendaient chez leur wéiégi pour la prise de sang, ils
devaient remplir avec ce dernier le bon d’analy$ee premiéere partie du questionnaire
concernait I'identité de l'animal (nom, sexe, eendfication) et rappelait de joindre a
I'analyse une copie du pedigree. Nous voulionsiainsis assurer de n'avoir dans notre
échantillon que des Chartreux, et connaitre leatéets liens de parenté entre individus.

Dans la seconde partie «historique » figuraiens dgiestions relatives a
d’éventuelles manifestations d’'incompatibilité saing sur les portées obtenues ou lors de
transfusion. Les symptdmes proposés évoquant wtier@yse néonatale sur les chatons
étaient une mortalité néonatale, une nécrose dedngiies, des urines foncées. Tout autre
probleme était a préciser. Enfn, une précédentesfiraion sanguine et les éventuels
problémes survenus devaient étre renseignes.

C. Technique de groupage

Il était précisé aux vétérinaires que les prisesahg devaient se faire & une veine
périphérique et étre d'un volume minimal de 1mL. ¢ang était a collecter sur tube
EDTA, puis, en cas d’envoi différé, il devait étrenservé entre 2 et 8°C pendant 3 jours
maximum. Les prélévements étaient enfin adressé€ERI (Centre d’Etudes et de
Recherche en Immunologie ; 8, rue de Saintonge ¥BG@0is), un laboratoire d’analyses
en biologie vétérinaire indépendant qui a été noaréenaire au cours de cette étude.

Tous les groupages ont été effectués a l'aidd@el Test Feline A + B Typird
(numéro d'identification 51130) distribué par Dia€figure 5). Chaque carte de
groupage permet de typer 2 chats en méme temps. cBlitient 6 puits; la moitié
inférieure de chacun des puits est remplie d'unagehse de billes d’acrylamide dextran.
Le réseau ainsi formé permet le passage de globalges libres mais ralentit ou bloque
la progression d’agglutinats soumis a la force rifeigte.

Des alloanticorps anti-A polyclonaux (sérum detadlte groupe B) sont présents
dans la colonne « A » et la lectine Teticum vulgarisest utilisée comme réactif anti-B
dans la colonne « B ». La troisieme colonne neieonhtaucun réactif et sert de contréle
négatif : elle permet de mettre en évidence unentéeie auto-agglutination qui
interférerait avec le test.
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Figure 5 : Carte de groupage rapidd D-Gel Test Feline A + B TypingOd (DiaMed) utilisée dans I'étude

Gel

Anticorps anti-A

LectineT. vulgaris

Ce test est réalisé avec une suspension de giollges a 5% du chat a grouper.
Celle-ci est préparé en ajoutant 25uL de concegloéulaire a 0,5mL d'un diluant
spécifiquelD-Diluent VET 21. Apres avoir identifié, avec le nom du chat, urgtié de la
carte et retiré le feuillet en aluminium qui pratélgs puits, on ajoute 10 a 12,5uL de la
suspension de globules rouges a 5% dans chacur8 dagrotubes « A », «B » et
« contrble ». Les cartes sont ensuite mises ariftegdr pendant 10 minutes dans la
centrifugeuse ID fournie par DiaMed (figure 6).

Figure 6 : Centrifugeusel D-Centrifugell (DiaMed) utilisée dans I'étude

Porte-cartes

Un résultat positif pour un des groupes correspdriigglutination des cellules
avec le réactif correspondant. Aprés centrifugatiagglutinat reste en surface du gel
formant une ligne rouge ou progresse légeremens dmrhauteur du gel. Lorsque le
résultat est négatif, les globules rouges-isoldspantraverser:le‘gel et forment alors un
culot au fond ‘du‘tube correspondant, comme' celatdojours é't_rf observé dans le tube

15 Es

-

A
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controle. Le tableau 17 résume l'interprétationoarter pour les différents cas de figures
observés avec le test utilisé.

Tableau 17 : Interprétation des résultats avec 1&€D-Gel Test Feline A + B Typingd (DiaMed)

Réaction avec : Conclusion
Anti-A Anti-B Controle

positif (++ a ++++)  négatif négatif A
négatif positif (++ & ++++)  négatif B
positif (++ & ++++)  positif (++ & ++++)  négatif AB
positif (+ a ++++) positif (+ & ++++) positif (+-&+++) Non valide

Le test doit étre renouvelé s’il y a une agglutoradans le tube contrble ou si les
agglutinations dans les tubes A ou B sont faib#gs I(es globules rouges doivent alors
étre lavés a l'aide d'une solution saline isotoeiqachauffée ou du diluant ID avant la
préparation de la suspension a 5%. Si le test pesti¢if dans le tube contréle au deuxieme
essai, le groupage ne peut étre interprété etrédaiutvestigations doivent étre faites.

Différents éléments peuvent interférer avec I'ge@l Des bulles d’air dans le gel
ou des gouttes de gel dans la partie supérieuniski gont supprimées en centrifugeant les
cartes avant utilisation. Des faux positifs ou fam&gatifs peuvent étre liés a une
contamination des différents matériaux utilisés.d8i la fibrine est présente dans la
suspension, elle peut former un réseau avec déslgkbrouges non agglutinés et former
une anneau rose en surface du gel alors que larpldgs globules rouges forment un culot
au fond du tube. Enfin des suspensions de glolaleges trop concentrées ou trop diluées
peuvent donner des résultats aberrants.

La lecture des tests a été faite par une seusopee du laboratoire. Les résultats,
les fiches d’'informations et les pedigrees nousétéremis en main propre par le CERI.

La figure 7 montre deux exemples de réactionsnute® pour deux individus de
groupes AB et A.

Figure 7 : Réactions d’agglutination pour des indiidus de groupe AB et A obtenues avec |®-Gel
Test Feline A + B TypingO (DiaMed)

Agglutination
Résultat -

Sédimentation

Groupe AB

Résultat-
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D. Analyses statistiques

Les différents tests statistiques (khi-deux, testcdrrélation de Pearson) ont été
effectués a I'aide du logiciel StatXact-Bl1Cytel Software Corporation).

Le calcul des coefficients de consanguinité desvidds de I'échantillon a été
réalisé a l'aide du logiciel FSpeddZTenset Technologies Ltd).

V. Résultats

A. Caractéristiques de I'échantillon recruté

Nous avons recu 68 demandes d’analyse de la @&T éleveurs parmi les 200 que
nous avions contactés. Mais Le CERI n’a ensuite tpge 58 échantillons sanguins dont
57 ont pu étre exploités, de la part de 21 élevdasla suite, seules les analyses de ces 57
chats seront traitées. Le sang avait coagulé danbkahtillon restant, empéchant son
analyse. Chaque éleveur a fait grouper de 1 a seslehats. La figure 8 et le tableau 18
présentent la répartition des éleveurs et des s@slgn fonction du nombre de chats testés
par élevage.

Figure 8 : Diagrammes de distribution des 21 éleves et 57 prélévements constituant I'échantillon
d’étude en fonction du nombre de chats testés pate¥age

Répartition des éleveurs participants a Répartition des analyses de I'échantillon en
I'étude en fonction du nombre de chats fonction du nombre de chats testés par
testés par élevage elevage

Tableau 18 : Répartition des 21 éleveurs et 57 p&lements constituant I'échantillon d’étude en
fonction du nombre de chats testés par élevage

Nombre de chats groupés Nombre d’éleveurs % Nombre d'analyses %
par élevage concernés correspondantes
1 8 38,1 8 14,0
2 5 23,8 10 17,4
3 2 9,5 6 10,5
4 2 9,5 8 14,0
5 0 0 0 0
6 3 14,3 18 31,6
7 1 4,8 7 12,3
Total 21 100 57 100
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Le pedigree nous a été transmis pour 53 de ceh&i®. Les 4 restants étaient de
jeunes chats, en cours d’enregistrement au LOOF.

L’échantillon étudié est composé de 39 femelles stérilisées et 18 méales dont un
castré.

B. Groupes sanguins

La distribution des groupes sanguins du systenB¢A3 dans notre échantillon est
présentée dans le tableau 19.

Aucun échantillon n’a montré d’autoagglutination wavait de résultat ambigu.
Parmi les 57 Chartreux groupés, aucun n’a donnérédeltat négatif (c’est-a-dire
n'appartenant a aucun des 3 groupes habituelledamnits). On a pu identifier 45 chats
appartenant au groupe A (12 males et 33 femekgsEsentant donc 79% de I'échantillon.
Pour le reste, 11 chats (19%) appartiennent aupgr@i (5 males et 6 femelles), et le
groupe AB a été identifié chez 1 chat male (2%).

Tableau 19 : Distribution des groupes sanguins A, Bt AB dans notre échantillon de 57 chats

Chartreux
Nombre d’individus Pourcentages du total des prélévements
Groupe
A B AB  Total A B AB Total
sanguin
Male 12 5 1 18 21% 9% 2% 32%
Femelle 33 6 0 39 58% 10% 0% 68%
Total 45 11 1 57 79% 19% 2% 100%

Les intervalles de confiance a 95% calculés panéthode approchée (annexe 8)
sont les suivants :

- GroupeA : 71-91%
- GroupeB : 9 -29%

Un seul chat de groupe AB est présent dans nathandéllon. Le calcul de
l'intervalle de confiance correspondant ne peut &ait car il requiert 5 individus

minimum. L'intervalle possible de fréquence du greAB est donc compris dans les deux
intervalles de confiance précédemment cités.

Si I'on considere séparément les populations matesemelles la prévalence
observée du groupe B est respectivement de 28 ®. 1@ réalisation d'un test
d’'indépendance par la méthode du khi-deux de Pegreéthode exacte) montre que le
phénotype érythrocytaire A ou B est indépendanseke de I'animal (p=0,28). On fait
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abstraction dans ce calcul de l'individu de gro&ie Les données sont donc compatibles
avec I'hypothése nulle selon laquelle les difféemnobservées de répartition entre males et
femelles sont dues aux aléas de I'’échantillonnage.

C. Questionnaires

Le dépouillement des questionnaires n'a pas pediidentifier de commeémoratifs
évoquant des accidents en relation avec le groapgui. Parmi les 39 femelles groupées,
20 avaient déja eu des portées mais sans qu’aucdriéme nous soit rapporté, a
I'exception d'un chaton mort en période néonat@le.dernier était issu d’une portée de 4
chatons nés d’'une mére de groupe A. Par aillewsjrade ces chats n’avait recu de
transfusion précédemment.

D. Pedigrees

1. Nombre d’animaux apparentés

Les pedigrees transmis nous ont permis de voibeamde chats étaient apparentés
dans notre échantillon. Nous tenions ainsi & nggarar que notre échantillon pouvait étre
assimilé a un échantillon représentatif de la pagh de Chartreux en France malgré
notre méthode de sondage a priori biaisée. En gdigt obtenir un maximum de données a

analyser, nous ne pouvions nous permettre de linidére a une seule analyse par
élevage.

Dans notre échantillon deux couples de frereserirs ont pu étre identifiés. Pour
I'un des deux, le pére et la mere font égalemertiegpde notre étude. Le premier des deux
couples est constitué de 2 sceurs du groupe A mgn@at pas a la méme portée mais de
méme pere et mére. L'autre cas correspond a um diigroupe AB et une sceur de groupe
A issues de la méme portée. Leur mére est de gi®@béeur pere de groupe A.

2. Ascendants British Shorthair

L'analyse des pedigrees a par ailleurs montré agréains individus avaient au
moins un ascendant British Shorthair éf°®u 4™ génération (arriére grand-parent ou
arriere-arriéere grand parent). On a pu ainsi reo@ individus isolés dont le pedigree fait
apparaitre de 1 a 2 ascendants British Shorthair.alMeurs, le male de groupe A et la
femelle de groupe B évoques précédemment ont lBnpaommun et partagent ainsi le
méme ascendant British Shorthair &l°3)énération (qui apparait donc sur le pedigree de
leurs deux descendants présents dans I'échantillenjableau 20 présente la répartition
des 53 chats dont nous disposions du pedigreenetida de leur groupe et de la présence
d’'un ascendant British Shorthair sur le pedigree.
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Tableau 20 : Répartition des 53 chats de I'échankin ayant un pedigree, en fonction de leur groupete
de la présence ou non d'un ascendant British Shoréir

Groupe A | Groupe B et AB | Total
British §hortha|r 3 4 7
présent
British Shorthair 39 - 46
absent
Total 42 11 53

En réalisant un test d'indépendance entre ces dauxbles par la méthode du khi-
deux de Pearson (méthode exacte), on obtient ueervdu khi-deux égale a 6,49 avec
p=0,027. L’hypothese nulle d'indépendance entrgriaipe sanguin et la présence d'un
ascendant British Shorthair n’est donc pas comieasiec ces données.

3. Taux de consanguinité

En étudiant les différents pedigrees, I'occasionsnétait donnée de calculer pour
chaque individu groupé son coefficient de consamitgiiCe dernier permet d’évaluer chez
un individu sa tendance a I’'homozygotie par ascecelall correspond a la probabilité que
le méme alléle soit transmis chez I'enfant pardieevles deux ascendants issus de I'ancétre
commun. La construction d’'un pedigree représer&mntlifférents chemins possibles pour
aller de 'ancétre commun a I'individu étudié féteilce calcul (figure 9).

Figure 9 : Construction d'un pedigree pour calculerle coefficient de consanguinité d'un individu

Ancétre commun

p .~ ha ~m
X “a
Pére Mere
\ Enfant /
consanguin
AA ou Aa

La formule générale pour calculer un coefficiemtcdnsanguinité est la suivante :

Fe = (1/2Y"™!x (1+Fa)

Légende Fe : coefficient de consanguinité de I'einfa
p : nombre de fleches entre le pére et 'ana&nemun
m : nombre de fleches entre la mere et 'ana&iremun
Fa : coefficient de consanguinité de I'ancétnmgmn

Dans le cas particulier de cette étude, le fackautétait inconnu. Il a donc été
considéré comme nul. Lorsqu’un individu possedesiplurs ancétres communs, on
additionne tous les coefficients calculés pour ahat'entre eux.
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« L'état de consanguinité » de la race pouvaisia@tre grossiérement évalué. La
figure 10 et le tableau 21 représentent le nomlareclthts dans notre échantillon en
fonction du coefficient de consanguinité calculé.

Figure 10 : Diagramme de répartition de 53 chats Clrtreux dans notre échantillon, en fonction de
leur coefficient de consanguinité

Nombre de chats

65‘39\ 0"33)\ 7(1?3
NI
Coefficient de consanguinité (%)

O S P S ,@\ ‘,\33\

7 T WG &
TRV TS

Tableau 21 : Répartition des 53 chats de I'échankin ayant un pedigree, en fonction de leur coeffient
de consanguinité

Coefﬂmen_t de Nombre de chats
consanguinité

0 8
10;1] 8
11;2] 7
12;5] 17
15;10] 4
110;15] 2
115;20] 3
120;25] 0
>25 4
Total 53

Il n'existe pas dans notre échantillon de corrétasignificative entre le coefficient
de consanguinité d’'un individu et son groupe sam@u#0.05).
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V. Discussion

A. Participation a I'étude de prévalence

Alors que nous avions contacté environ 200 éleveer Chartreux, seulement 21
ont effectivement contribué a cette étude. Un @enparticipation de I'ordre de 10% peut
paraitre faible. Cependant de nombreux éleveursrépundu a ma sollicitation en me
disant avoir déja fait grouper leurs chats auparavat en me communiquant leurs
résultats. Ces données n'ont pas été utilisées Emnsalculs précédents mais seront
évoquées dans la partie suivante. Beaucoup m’dnpdet de leur souhait de connaitre les
résultats de I'étude ; il était encourageant de wpie plusieurs éleveurs avaient été
sensibilisés a ce sujet et s’y intéressaient d& pre

D’autres aléas ont pu nous faire perdre certadmmées alors que davantage
d’éleveurs auraient été intéressés : adressesrafigptes périmées ou mal recopiées,
traitement automatique de notre courrier commeaunrier indésirable, etc. Il ne faut pas
négliger non plus le temps et I'argent que pounédessiter une visite chez le vétérinaire,
ce qui a pu décourager certaines personnes dediatper leurs chats dans le cadre de
cette étude. On peut probablement justifier deedeiton le fait que 6 éleveurs ayant fait
des demandes de bons d’analyse n’ont finalemerfagagouper leurs chats.

B. Prévalences observées des différents groupes
sanguins

1. Comparaison a d’autres données

Une prévalence du groupe B de 19% a été trouveééshantillon de Chartreux
disponible pour cette enquéte. Cette valeur espaoable a celles préecédemment publiées
concernant les races Persan, Birman, Ragdoll, Abyss Somali. La population étudiée
comprenant 57 Chartreux, l'intervalle de confiaac85% est de 9 a 29% (en considérant
que I'échantillonnage est représentatif). La présedu groupe B en proportion assez
élevée dans cette race peut trouver un élémenicakph dans I'historique de la race. En
effet, les croisements avec des chats de racestBr@horthair, chez qui le groupe B est
largement représenté, ont pu introduire de facois@guente cet allele chez le Chartreux.

Il nexiste pas de valeur publiée pour la race r@aax en France a laquelle on
pourrait comparer celle calculée ici. Cependanhé&kaCartier, éleveur de Chartreux, avait
déja menée une enquéte aupres des éleveurs ewsap@@nles résultats sont présentés
dans le tableau 22.
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Tableau 22 : Distribution des groupes sanguins chée Chartreux d’'apres I'étude de Franck Cartier
(2008, comm. pers.)

‘ No(r:r;lt;rtes de Prévalence A Prévalence B Prévalence AB
Europe 233 75 % 23 % 2%
dontFrance 143 76 % 23 % 1%
dontSuisse 47 55 % 38 % 6 %

Les prévalences du groupe B observées pour lac&rah plus généralement
I'Europe sont voisines de celle trouvée dans nétuele. L'intervalle de confiance a 95%
de la fréquence du groupe B en France est de D8@a(8nnexe 8). Le cas de la Suisse est
bien particulier puisque peu de chats ont étéseaslirécemment pour la reproduction dont
guelques chats de groupe B, ce qui a considérabtemedifié la répartition actuelle des
groupes sanguins chez le Chartreux.

Enfin, une étude allemande portant sur 868 groempaeg chats de différentes races
fait état d’'une faible prévalence du groupe B a&€6 des cas, mais dont 45,5% sont des
British Shorthair et des Chartreux (Haarer M. amtdnBaum EG., 1993 cité dans Michaeli
A., 1999). Cette observation laisse sous-entendezlg groupe B serait bien représenté
chez le Chartreux.

Plusieurs éleveurs sollicités m’'ont communiquégdeupe sanguin de leurs chats
gu’ils avaient precédemment fait testé. J'ai amsirecueillir 23 données supplémentaires
de la part de 12 éleveurs. Parmi ceux-ci, 14 (6486} de groupe A, 8 (35%) de groupe B
and 1 (4%) appartient au groupe AB. Avec cet échamt’intervalle de confiance a 95%
du groupe B est de 16 a 55%. Si I'on additionngecpbpulation a celle étudiée, les
prévalences respectivement trouveées pour les gsoipB et AB deviennent 74%, 24% et
2%. L'intervalle de confiance a 95% de la prévaéedua groupe B serait dans ce cas de 15
a 33%.

2. Quelle pertinence faut-il accorder a ces résultats ?

La fiabilité des résultats de cette étude peue é&liscutée. Il ne s’agit bien
evidemment pas d’'un échantillonnage aléatoire eepeesentativité est donc loin d'étre
garantie. Cependant, aucune autre étude de ceptypige a ce jour ne peut se prévaloir
d’'une telle qualité. Dans toute étude portant soe vace animale spécifique, on est
toujours confronté a un certain degré de parenté ées différents individus constituant
I’échantillon. Comme évoqué préceédemment, nousamavinalement identifié dans notre
étude que peu d’individus étant de proches pafpatent/enfant ou frére/sceur).

L'intervalle de confiance dans la population glebaeste large. Une prévalence de
I'ordre de 20 % pourrait donc étre retenue comnéegdence attendue pour une éventuelle
prochaine étude a plus large échelle, et ainsiutalde nombre minimum d’individus
nécessaires pour diminuer I'imprécision de cettenagion. En gardant un risque de 5%, il
faudrait par exemple 2000 individus pour avoir imprécision de +/- 2%.

En France, nous avons mentionné successivemenprévalence observée du
groupe B de 19, 23 et 35% dans les différents ditlosus. Méme si un test de khi-deux ne
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montre pas de différence significative dans la niian des groupes sanguins entre ces
différents échantillons, cette variabilité mériteeation. On peut s’interroger sur I'intérét
méme de déterminer une prévalence moyenne sueligne de la population de chats de
race Chartreux. On peut en effet émettre deux hgsess principales quant a cette
variabilité :

1) Les différences observées sont dues aux aléas édhantillonnages. La
pertinence de connaitre la fréquence des différgmispes sanguins sur I'ensemble de la
population n’est donc pas remise en question. léssiltats obtenus a ce jour sont
compatibles avec cette hypothése.

2) Les différences observées refletent une hétégitg de la population des chats
de race Chartreux pour la répartition des groupagugns. La cause de cette hétérogéenéité
resterait a explorer. Les pistes d’étude qui peudéa étre avancées sont I'influence de
croisements plus ou moins nombreux avec des chdishBShorthair selon différentes
lignées. Il faudrait pour cela connaitre les asaatglsur suffisamment de générations, et
les pedigrees dont nous disposions ne nous penhgs de répondre avec certitude a
cette question. On pourrait aussi se livrer a unmparaison des lignées ou quelques
individus sont frequemment représentés avec degdiy ou, au contraire, les individus
n'ont été que rarement utilisés en reproduction.p@unt en effet imaginer que certains
individus du groupe B qui auraient fréequemmentadpit, ont pu avoir un effet fondateur
en introduisant de facon significative I'allele Bien sdr, ce deuxiéme effet n’excluerait
pas I'impact de croisements de British Shorthair,les individus fondateurs pourraient en
étre issus.

Les résultats obtenus a ce jour ne permettent [@<ldre cette hypothese : les 3
échantillons comparés précédemment ne se difféenpas en fonction de I'introduction
ou non de British Shorthair ou en fonction de ligmériginales ou non.

C. Informations supplémentaires

1. Informations apportées par les questionnaires

Malgré le faible nombre de données traitées,titemnnant de constater que si peu
de problémes aient été rapportés sur les 60 podéssfemelles de race Chartreux
groupées, pouvant correspondre a environ 200 chafboutes causes confondues, une
étude prospective sur la mortalité néonatale eragkefélin fait état d’'un taux de mortalité
a 8 semaines de 16,3 % (Sparkes A. et al., 2006) Etire de ces statistiques les chatons
morts-nés, le taux de mortalité est de 9,1 %, avecmajorité de décés survenant dans la
premiere semaine. Ces cas de mortalité peuventespondre au syndrome de
dépérissement du chaton, dont l'isoerythrolyse atala est une des causes possibles.

Notons que la mort du chaton au sein d’'une pattd et dont la mére était de
groupe A ne peut étre corrélée a une incompagbsianguine. Comme on a pu le voir
précédemment, l'isoérythrolyse ne se produit quesda cas ou une mere de groupe B
allaite des chatons de groupe A ou AB.

De nombreux auteurs en s’intéressant a la présgldas groupes sanguins se sont
étonné du peu de cas d'isoérythrolyses néonatalegortées alors que le groupe B
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représentait une part non négligeable de la pdpulatudiée. Bien que de plus en plus

connue, il n'est souvent pas aisé de la mettrevategce. Les symptdmes restent souvent
peu spécifiqgues, et ne sont pas différenciables algses causes du syndrome de
dépérissement du chaton sans investigation clinsgyp@lémentaire. Il existe bien d’autres

explications potentielles : les éleveurs et le€méhires n'ont peut-étre pas encore éte
suffisamment sensibilisés, ne pratiquent pas d’@aoomplémentaire ou d’autopsie pour

identifier I'origine de la maladie ou de la mortd’chaton. Enfin, méme des cas identifiés
comme étant de I'érythrolyse ne sont que tres rantrommuniqués.

Il faut par ailleurs tenir compte du fait que laladie est parfois asymptomatique,
et en conséquence les cas cliniques sont moinsenés| que les portées a risque. Notons
gu’au cours de notre étude, on a pu relever une aigroupe B, et deux chats de groupe
A et AB issues de sa portée sans qu’aucun probterue ait été signalé. Encore une fois,
il se peut que I'éleveur ait oublié, ou n'ait pasulu mentionner un probleme rencontré
dans la période néonatale. Il peut également stigive de ces situations ou I'érythrolyse
ne se déclare pas cliniquement.

2. Informations apportées par les pedigrees

Bien que des chats de race British Shorthair gierétre croisés avec des Chartreux
par le passé, cette pratique n’est désormais mlospéee par le LOOF pour délivrer un
pedigree. L'étude des documents fournis par legeéhs a montré que ces croisements,
rares, se sont arrétés il y a 3 ou 4 génératiamd$ialson significative trouvée entre groupe
sanguin et ascendant British Shorthair correspamaegproportion plus grande d’individus
ayant un ascendant British Shorthair chez les iddss de groupe B. Ces données sont
compatibles avec I'hypothese initiale d'une fréqueemlu groupe B relativement élevée
chez le Chartreux en raison de croisements av@&ritish Shorthair. Cependant, un biais a
pu étre introduit du fait que 4 individus ayant amscendant British Shorthair sont
apparentés (male et femelle ayant un ancétre conetndeux de leurs descendants).

Quant aux calculs des coefficients de consangulitstéloivent étre interprétés a la
lumiére des recommandations établies (Abitbol Mno pers). Dans le cas d’'un individu
non voué a la reproduction, il est préférable d&viun taux supérieur a 25%, ce qui
correspond au produit d’'un croisement parent xrdrda frere x sceur. Dans le cadre d'un
élevage, il est conseillé de ne pas dépasser Uficoerd de plus de 10%. C’est ce dernier
chiffre qui est le plus pertinent a prendre en ctamans le cas présent puisque la majorité
des chats groupés sont des chats reproducteursi IBar53 individus pour qui le calcul a
été effectué, 9 (17%) ont un coefficient de consantg supérieur a 10 % et dont 4 sont
supérieurs a 25%. On compte cependant 8 chats (a$éf) un coefficient nul. Au bilan,
cette situation, loin d’étre alarmante, doit éuevsillée.
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D. Implications de nos résultats chez le Chartreux

Une prévalence du groupe B de l'ordre de 20% igueli des risques non
négligeables de maladie hémolytique du chaton e€detion transfusionnelle si I'on ne
prend pas soin de faire grouper les chats concengslont doivent étre conscients
vétérinaires et éleveurs.

1. Risque d’'isoérythrolyse néonatale chez le Chartreux

Le pourcentage de mariages a risque correspordpaobabilité d’accoupler un
male de groupe A ou AB avec une femelle de groupeCB calcul sous-entend
évidemment que le groupe sanguin est inconnu pesirdeux reproducteurs. Puisqu'il
n'existe pas de relation entre le groupe sanguie s¢xe, ce calcul correspond a multiplier
la prévalence du groupe B dans la population miseeompte par son complément a 1
(figure 11).

Figure 11 : Estimation du pourcentage de mariagesquvant entrainer des cas d’isoérythrolyse
néonatale en fonction de la prévalence du groupe dans la population d’espéce féline

30.0%

F(X) = x (1-x)
25.0% -
- /\

15,4% \
15.0%

10.0% -

5.0% 1

Pourcentage de mariages a risque

0,19

0.0% T T T
0 0.1 0.2 0.3 0.4 0.5 0.6 0.7 0.8 0.9 1

Prévalence du groupe B

Légende
X = proportion de chats de groupe B dans la popuiatiadiée

1-x = proportion de chats de groupe A (et AB) dardpulation étudiée
F = pourcentage de mariages a risque dans la papufétine étudiée
0,19 : prévalence du groupe B observée dans nchianéllon de 57 chats Chartreux

Si on retient une prévalence de chats de groupe B9%, le pourcentage de
mariages a risque chez le Chartreux est ainsi @g&d6e qui représente 1 mariage sur 6.
Ce méme chiffre a été trouvé pour le Chartreux #aenfange (Haarer M. et Griinbaum
EG., 1993 cité dans Michaeli A., 1999). Il est aipglicieux pour les éleveurs de
considérer le groupe sanguin des chats gu'ils stautidaire reproduire comme critere de
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choix pour les accouplements. Comme évoqué précédemment, les solutions possibles sont
d’ accoupler des femelles B uniquement avec des méles B, de ne pas faire reproduire de
femelles B, ou de séparer |a portée pendant les premieres 24 a48h si une femelle de groupe
B est accouplée avec un méle de groupe A.

2. Risque de réactions transfusionnelles

Les risques de réactions transfusionnelles ne pourront pas étre évalués avec autant
de précision puisgu’il mangue a notre enquéte une étude des titres en anticorps anti-B et
surtout anti-A chez le Chartreux ; or ce dernier éément conditionne la gravité d'une
réaction transfusionnelle. La situation la plus probable a laquelle pourra étre confronté un
vétérinaire est celle ol une transfusion doit étre réalisée sur un chat de race Chartreux. On
pourrait alors raisonner simplement en partant du principe que le chat donneur a de plus
fortes chances d’ étre un chat croisé ou Européen et d’ appartenir au groupe A. Dans ce cas
il y aurait 19% de risques d’ étre face a un individu de groupe B et donc 19 % de risques de
voir se développer une réaction transfusionnelle de moyenne a sévére. N’ oublions pas
cependant qu’en France la prévalence du groupe B reste assez élevée chez les chats tout-
venant entre 13 et 15 %. Le probléme ne doit donc pas étre simplifié en considérant qu'il
est juste nécessaire de grouper le receveur. Le tableau 23 présente les probabilités et les
conséquences des différentes situations possibles dans le cas d’une transfusion pratiquée
chez un chartreux. Laméthode de calcul utilisée figure en annexe 9.

Tableau 23 : Risque d’accidentstransfusionnels en fonction des gr oupes sanguins du donneur et du
receveur (derace Chartreux)

Groupesanguin du | Groupesanguin du | Probabilitéde Conséquences
receveur donneur I’ événement cliniques probables
(Chartreux) (Européen)
A ou AB A ou AB 69 % Rien
B B 3% Rien
A ou AB B 12 % Hémolyse précoce,
symptomes discrets
B A ou AB 16 % Réaction aigué

Rapport- gratuii.com @
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CONCLUSION

Les groupes sanguins félins ont fait 'objet dembreuses études depuis plus de
vingt ans. Alors que les connaissances sur le mgs®/B/AB ont été approfondies parce
qu’il semblait étre le seul systeme d’importancestaxt, la découverte de nouvelles
spécificités érythrocytaires laisse imaginer unenglexité plus grande des phénomenes
d’'incompatibilité sanguine chez le chat.

Grace a ces connaissances, la pratique de lafus@ns sanguine par les
vétérinaires a pu se développer dans des conditiersécurité accrues. Il est désormais
possible de proposer aux propriétaires de chatsotetthérapeutique efficace dans certains
contextes pathologiques graves. L’érythrolyse ntd@a deuxieme situation ou
interviennent des phénomeénes d’'incompatibilité sarey peut également étre prévenue
par I'éleveur en tenant compte des groupes sanglgasanimaux reproducteurs lors du
programme de reproduction.

L'étude de répartition des groupes sanguins cleeLhartreux menée sur un
échantillonnage francais dans le cadre de cettetagermis d’avancer une estimation de
la proportion de chats de groupe B non négligealde,9 a 24% selon I'échantillon pris en
compte (respectivement 57 ou 80 chats). Beaucoéfew#urs sont déja sensibilisés a
I'importance des groupes sanguins dans la gesédauls accouplements, on ne peut donc
gue les encourager a poursuivre leurs efforts.

Ce chiffre moyen pourrait toutefois masquer dendes différences de la répartition
des groupes sanguins en fonction des lignées @mésisl Cette mise en garde nous a été
suggérée au vu des différents chiffres recueillixaurs de cette étude pour la seule race
Chartreux. Cette éventuelle hétérogénéité de la raste a explorer en détails, afin de
donner aux éleveurs une valeur du risque d’éryyseohéonatale plus précise en fonction
des lignées avec lesquelles ils travaillent.

La question se pose désormais de savoir quellemtskrs différentes solutions
adoptées par les éleveurs pour éviter une morthéee a I'érythrolyse néonatale, et
comment ces solutions vont orienter I'évolution lderépartition des différents groupes
sanguins dans les différentes races félines.
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ANNEXE 1

Technique de groupage par agglutination sur lamm®{@/enk 1995)

1. Prélever 0,5mL de sang sur tube EDTA

2. Déposer deux gouttes (@l0) de réactif anti-A ou anti-B sur deux lames séparet
identifiées

3. Ajouter une goutte (38.) de sang total ou de solution a 2% d’hématiegdav

4. Mélanger doucement avec un instrument (pipettelilegtube capillaire,...)

5. Lire le résultat aprés 1 & 5 minutes d’'incubationneprimant a la lame un
mouvement de bascule léger
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ANNEXE 2

Crossmatch : réalisation de la technique sur tube

1.

2.

Prélever environ 1mL de sang sur tube EDTA et$oe sec chez le donneur et [
receveur

Centrifuger (1000-1500 tours/min pendant 5 a 10uteis) puis séparer plasma et
sérum des culot érythrocytaire et caillot

Préparer une solution de globules rouges a 4% utasolution saline isotonique
(0,2mL de culot érythrocytaire pour 4,8mL de salatsaline)

Dans deux tubes en verre, placer deux gouttesatpiersuspension d’hématies ¢
deux gouttes de sérum ou plasma de l'autre chasgoratch majeur, mineur et
deux contrdles). Mélanger en agitant le fond detub

Centrifuger doucement durant 15 a 30 secondesut.edb de faire tomber les
cellules au fond, non pas de les compacter.

v

Remettre en suspension en agitant doucement lestdive le résultat
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ANNEXE 3

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL D’UNE ANEMIE CHEZ LE CHAT

Anémie
régénérative

Traumatisme

Accident, chirurgie

Hémorragie

Coagulopathig

Thrombopénie, thrombopathie,
intoxication aux anticoagulants, CIVD,
hémophilie,...

Ectoparasitosg

> Puces, tiques

Interne

Tumeur, ulcére, endoparasitose

Anticorps

Réaction transfusionnelle, affection autg
immune, isoérythrolyse néonatale

Congénitale

Déficit en pyruvate kinase ou
phosphofructokinase ou vitamine B12

Hémolyse

latrogene

Plomb, zinc, oignon, sulfamides,
pénicillines,...

Infectieux

Hémobartonellose, dirofilariose, FelLV,
endocardite bactérienne

Néoplasie

Microangiopathie associée a un

hémangiosarcome ou lymphome

Anémie

arégénérative ou
hyporégénérative

Causes
intramédullaires

M

Leucémie, myélome
multiple, lymphome,
mastocytome systémique,
métastase

yélophtisie

Myélofibrose

FelLV, déficit en pyruvate
kinase, idiopathique

My

elodysplasie| FelV, FIV, idiopathique

Oestrogénes,
chimiothérapie,
phénylbutazone,
triméthoprin-sulfamide,
griséofulvine, radiothérapie

latrogene

Causes
extramedullaires

Affection
systémique

Inflammation chronique,
FeLV, insuffisance rénale
ou hépatique, tumeur,...

Nutritionnel

Déficit en fer, vitamine B12

ou protéines
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ANNEXE 4

EXTRAIT DES EUVRES COMPLETES DE BUFFON

Ce chat [sauvage] était d’'une grosseur ordinalravait le poil gris-brun, la queue
tres longue et tres forte. Il y avait aussi deatests sauvages au Pérou, quoiqu’il n'y en edt
point de domestiques : il y en a en Canada, dapaye des lllinois, etc. On en a vu dans
plusieurs endroits de I'Afrique, comme en Guinéda &06te-d’Or, a Madagascar, ou les
naturels du pays avaient méme des chats domestiguesap de Bonne-Espérance, ou
Kolbe dit qu’il se trouve aussi des chats sauvadgscouleur bleue, quoiqu’en petit
nombre. Ces chats bleus, ou plutot couleur d’aedas retrouvent en Asie. « Il y a en
Perse, dit Pietro della Valle, une espece de dpatsont proprement de la province du
Korazan ; leur grandeur et leur forme sont comnieesalu chat ordinaire, leur beauté
consiste dans leur couleur et dans leur poil gugas, sans aucune moucheture et sans
nulle tache, d'une méme couleur par tout le capse n’est qu’elle est un peu obscure sur
le dos et sur la téte, et plus claire sur la pwatet sur le ventre, qui va quelquefois jusqu’a
la blancheur, avec ce tempérament agréable deotlagur, comme parlent les peintres,
qui mélés I'un dans l'autre font un merveilleuxetff de plus, leur poil est délié, fin, lustré,
mollet, délicat comme la soie, et si long, que gugil ne soit pas hérissé, mais couché, il
est annelé en quelques endroits et particuliereswm la gorge. Ces chats sont entre les
autres chats ce que les barbets sont entre lasschie plus beau de leur corps est la queue,
qui est fort longue et toute couverte de poils dg cing ou six doigts : ils I'étendent et la
renversent sur leur dos comme font les écureailgpinte en haut en forme de panache. lls
sont fort privés. Les Portugais en ont porté desé@rsqu’aux Indes. » Pietro della Valle
ajoute qu’il en avait quatre couples, qu’il comptporter en Italie. On voit par cette
description que ces chats de Perse ressemblerta gauleur a ceux que nous appelons
chats chartreux et qu’a la couleur prés ils ressemblent parfaiteina ceux que nous
appelonschats d’Angorall est donc vraisemblable que les chats du KerazaPerse, le
chat d’Angora en Syrie, et le chat chartreux, n& fju’'une méme race, dont la beauté
vient de l'influence particuliere du climat de Syrcomme les chats d’Espagne, qui sont
rouges, blancs et noirs, et dont le poil est amgsidoux et trés lustré, doivent cette beauté
a l'influence du climat de I'Espagne.

97



98



ANNEXE 5

FICHE TECHNIQUE

LES GROUPES SANGUINS

CHEZ LE

CHAT

[l existe dans 1’ espéce fehine plusisurs
groupes sanguns denommes A, B et AB. dont
I'importance relative varie en fonction de la
race (mais le groupe AB est dans tous les cas
rarement décrit). Aucun groupe équivalent au
groupe O humain n'a jamais &8 nus en
evidence chez le chat : il n’existe donc pas de
donneur universel felin.

L’existence de ces groupes sanguins
est 4 longine d'accidents transfusionnels,
mais £galement de la maladie hémolytique
néonatale du chaton

RAPPEL DE GENETIQUE

Le systéme de groupe sanguin est localizé sur un
seul géne ; pour ce géne, il existe wois alléles : A, B et AB.
A ezt domunant par rapport a AB, qui lwi-méme est
dommant par rappert & B. Amsi, un chat A/A. AAB ou AB
sera de groupe A, alors qu'un chat de groupe B ne peut ére
que B/B.

Chague parent transmet un seul alléle a sem
descendant ; ce demier posséde donc un alléle provenant de
chacun de ses parents: Au sein dune portde, tous les
chatons ne regoivent pas forcément les mémes alleles de

leurs parents que leurs fréres et sceurs |

En effet. les chats de groupe B possedent un grand nombre d anticorps dinges
contre les globules rouges de groupe A, Ainsi, une mere de groupe B qui aurait des chatons
de groupe A (dans le cas d'un accouplement avec un male de groupe A), leur transmettrait
lors des premieéres tétées (dans le colostrum) des anticorps dirigés contre leurs globules
rougss. provoquant chez eux une destruction des globules rouges du chaton potentiellement

mortelle.

Il apparait que la maladie hemolytique neonatale du chaton est une cause trés
frequente de mortalité néonatale, malheureusement rarement identifice.

En fonction de 'accouplement réalisé,
cette maladie hémelytique néonatale peut
atteindre 1" intégralité de la portée, ou seulement
certains chatons. Toutefois, les signes chimques
et leur séveénte sont trés vaniables : les chatons
atteints peuvent présenter des signes chiniques
trés discrets (diminution de appétit, faiblesse),
ou plus sévéres (ictére. unnes sombres,
abattement prononce) qui peuvent régrasser ou
aboutir &4 la mort. Certains chatons sont méme
refrouves morts sans qu aucun symptome n’ ait
pu étre note,

Parfois, la maladie hemolhvique néonatale se
traduit par mme nécrose des extrémites (oreifles,
qlieue) commme Sur ce jeuns binman.

Il est fortement conseille d'identifier le groupe sanguin des chats avant de les

utiliser comme reproductenrs.
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ANNEXE 6
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NOTE D’INFORMATION
A DESTINATION DES ELEVEURS DE CHARTREUX

Madame, Monsieur,

Actuellement étudiante en 4™ année 4 I'Ecole Vétérinaire d’Alfort. je compte me spécialiser lors de
ma 5
I'UMES (1'Unité de Médecine de I'Elevage et du Sport. 4 I'Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort) et portera

sur les groupes sanguins du chat. Taimerais illustrer, grice a votre participation. avee une étude de

et derniére année en médecine de 1'élevage canin et félin. Ma thése de doctorat sera encadrée par

prévalence des différents groupes sanguins chez le Chartreux car cette race n’a pas fait 1'objet de

beaucoup d’études publiées dans ce domaine.

Si1 vous voulez participer a cette étude. vous pouvez :

- soit nous faire parvenir les résultats de groupages éventuels que vous auriez d’ores et déja
effectués, accompagnés des pedigrees des chats testés,

- soit faire réaliser une analyse gratuitement (alors que le coiit a prix public est de 20€
environ). Pour ce faire, vous pouvez contacter 'UMES, qui vous fera parvenir des bons
d’analyse gratuite. ATTENTION : seules les cent premiéres demandes d’analyses pourront
étre réalisées gratuitement, dans un premier temps. Dans tous les cas, le prélévement
sanguin, effectué par vorre vérérinaire, et l'envoi de [ 'échantillon seront a vos frais.

Cette étude nous permettra de déerire la sitvation et d’évaluer le risque de maladie hémolytique
néonatale chez le Chartreux, et vous renseignera sur les groupes sanguins de vos chats pour éviter les
accouplements a risque.

Les résultats obtenus resteront anonymes mais non confidentiels : aucun nom ne sera associé aux
résultats mais ces derniers seront publiés. Les publications ne comporteront aucun nom, ni de propriétaire. ni
d’affixe. ni de chat.

En wvous remerciant par avance de 1'aide que vous powrez m’apporter. je vous adresse mes
meilleures salutations.

Héléne Bussiére

Contact :
Vous pouvez nous contacter a I"UMES — Dr Maud Hénaff
Tel : 01 43 96 72 04 ou par email mhenaffi@vet-alfort. fr
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ANNEXE 7
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# i

Identification de I'animal,

Nom :

Contiens du l2 robe

W didecaification (pace o500 sanaapy)
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Croupe smnpmn copse Y O A OB oAb

W'oubliez pas de joindre vou Copae S Pedipres afte qua Do prisisont recoupar Ies resaiary
oo

Histerigue

Zazaducog

Wombredeporees: 00 O1 D2 O3 O+
Problémas gvenrasls sur les chasams

O Marmalise neoraiale

O Necrose det extemins

0 Unine sombre

O Auvzrs - precizer

kil recy yme tomsfcion samappe - Tl ons Onea
Probiemes evenroels duram In oemsfonon sanpmee

Lay péauitory obforsy FederRl SSRGS RSl R0 Oty © oErw A0 S TG STROCTE SN
révmlitory mair oor derwiary senovet pebdvhy Loy pelblconom e oomporiieowl ucun mose, o o
prapridraive, m o o, m de obar,
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ANNEXE 8

METHODE DE CALCUL D’UN INTERVALLE DE CONFIANCE

Pour un échantillon représentant moins de 10% gepalation totalela formule
approchée définissant l'intervalle de confiancenddurcentage sur la population totale
pour un risquex est la suivante :

Intervalle confiance =t €, V (ps0o/N)

Avec P, = pourcentage osberveé sur I'échantillon
Jo=complément a 1 d@,
€y = €écart-réduit correspondant au risque
N = nombre d’'unités dans I'échantillon
V (poQo/N) représente I'écart type ¢ parfois notéo

Les conditions d’application de cette formule %eetsuivantes :

Np=25etng=5

La valeur de I'écart rédudt, correspondant a un risqaede 5% (intervalle de confiance a
95%) est de 1,96. Cette valeur est parfois arroadielans la littérature.

La valeur de I'écart rédudl, correspondant a un risqaede 1% (intervalle de confiance a
99%) est de 2,57. Cette valeur est parfois arrcadg dans la littérature.

Exemple:

Reprenons le cas de notre échantillon constitu& dehats Chartreux dont 0,19% sont de
groupe B :

IC (95%) = 0,19 1,96V (0.19x0.81/57)

IC (95%) = 0,19 0,102
IC (95%) = [8,8 — 29,2]% arrondi & [9-29%]
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ANNEXE 9

METHODE DE CALCUL DU RISQUE D’ACCIDENT TRANSFUSIONN EL

On considere 2 populations félines X et Y (dewesd@lines par exemple) auxquelles
appartiennent respectivement le receveur et leeloriune transfusion sanguine.
Appelonsx la fréquence du groupe B ki la fréquence cumulée des groupes A et AB

dans la population X

De méme, dans la population Y, appelgia fréquence du groupe BBy la fréquence
cumulée des groupes A et AB.

Les probabilités et les conséquences des diff&sesitigations possibles sont présentées

dans le tableau suivant.

UJ

Groupe sanguin Groupe sanguin Probabilité de | Conséquences clinique
du receveurd X du donneur0 Y I'événement probables
A ou AB A ou AB (1-x)(1-y) Rien
B B Xy Rien
A ou AB B (2-x)y Hémolyse précoce,
symptomes discrets
B A ou AB X(1-y) Réaction aigué
Somme =1
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LES GROUPES SANGUINS DANS L'ESPECE
FELINE : SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE ET
ETUDE DE PREVALENCE CHEZ LE
CHARTREUX EN FRANCE

BUSSIERE Hélene
Résumé

Il existe dans l'espece féline un systeme sanguincipal constitué des trois
groupes A, B et AB. lls correspondent a la présetiaatigenes spécifiques de nature
glycolipidique a la surface des érythrocytes. Leed@inisme génétique du groupe sanguin
est lié a difféerents alleles du méme gene, ou Alestinant sur AB lui-méme dominant sur
B.

Le chat possede des anticorps anti-érythrocytamésrels, plus nombreux chez les
individus de groupe B, qui sont a l'origine de té&ats hémolytiques des la premiere
transfusion sanguine entre individus incompatibled'isoérythrolyse néonatale.

La répartition des groupes sanguins differe prialeiment selon la race féline.
L’étude menée sur 57 Chartreux a permis d’évaluE% la prévalence du groupe B dans
cette race. D’autres données disponibles pour catte suggerent que cette prévalence
pourrait étre variable en fonction de différentstéairs discutés ici.

Compte tenu de ces observations, chez le Charttenrme dans de nombreuses
autres races félines, il reste important de déteemle groupe sanguin des individus
concernés avant de procéder a une transfusion is@ngu d’établir un programme de
reproduction.
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FELINE BLOOD TYPES : BIBLIOGRAPHICAL
REVIEW AND DETERMINATION OF A/B
BLOOD TYPES FREQUENCIES IN
CHARTREUX CATS IN FRANCE

BUSSIERE Hélene

Summary

One main feline blood group system is known, csiimgy of the following three
blood types-A, B and AB. They are determined byc#jme glycolipidic antigens on
erythrocytes. The inheritance pattern is basedhoeetallelic genes, A being dominant
over AB, and B recessive to AB.

Naturally occuring antibodies, especially anti-Atiaodies, are responsible for
neonatal isoerythrolysis and transfusion reactibrdonor and recipient are unmatched,
even at the first time. Important breed variatibmetine blood types has been reported.

Our study on 57 Chartreux pedigree cats in Fraeperts a 19% frequency of
blood type B among this breed. The comparison @ frequency with other data
concerning Chartreux breed suggest that blood dip&ibution may be variable with
different factors which are discussed.

As a consequence, Chartreux is part of the fddreeds which are at high risk of
transfusion reactions and neonatal isoerythrolysis.thus strongly advised to blood type
Chartreux cats before any transfusion or mating.
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