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I / RECAPITULATIF ET DEFINITIONS DES  

MALADIES GENETIQUES CONCERNANT  

LE SETTER IRLANDAIS. 

 

 A / Maladies communes à toutes les races. 

 

  1) HYPOPIGMENTATION ACQUISE DE LA TRUFFE. 

 

 Elle correspond à une décoloration progressive de la truffe, qui pas-

se du marron foncé au rose dans le cas du setter irlandais , et dont la 

cause nõa toujours pas ®t® d®termin®e jusquõ¨ pr®sent ( elle a ®t® d®cri-

te chez de nombreuses races comme le labrador, le husky, le berger alle-

mand, le canicheé). 

 En général, cette hypo pigmentation a un caractère définitif, mais 

on peut parfois observer une évolution saisonnière. 

 Les cons®quences sont uniquement dõordre esth®tique, et il nõexiste 

aucun traitement. 

 

  2) DYSPLASIE COXO  FÉMORALE ( DCF ). 

 

 DEFINITION   

 Elle correspond à un «  trouble du développement de la hanche, 

engendrant une instabilit® de lõarticulation coxo-fémorale » ( définition 

FCI : Fédération Cynotechnique Internationale). 

 

 Les perturbations mécaniques qui en découlent conduisent à un 

ph®nom¯ne arthrosique qui sõinstalle plus ou moins pr®cocement, et qui 

est plus ou moins douloureux selon les individus.  

 

LES MALADIES HEREDITAIRES  
DU SETTER IRLANDAIS  
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 Ainsi, les difficultés locomotrices sont inconstantes et sans rapport 

avec le degré de dysplasie; de même que la douleur et sans rapport di-

rect avec le degr® dõarthrose. 

  

 La première description a été faite en 1935, sur une femelle Setter 

Anglais; depuis, cette maladie a été décrite dans de nombreuses races. 

Pourtant, lõimportance exacte de lõaffection au sein de chaque race est 

mal connue. On sait toutefois quõil nõy a pas de pr®disposition li®e au 

sexe, et que le pourcentage de dysplasie unilatérale est élevé. 

Affection visée par la loi du 22 juin 1989 et inscrite sur la liste des vices réd-

hibitoires (d®lai de r®dhibition : 30 jours ¨ compter du jour de la livraison ). 

 

 La DCF fait intervenir des facteurs h®r®ditaires, auxquels sõajoutent 

des facteurs « extérieurs è ( i.e lõenvironnement ) qui jouent un r¹le sur 

 lõexpression du ph®nom¯ne. 

  

 Par ailleurs, on note que le d®veloppement de lõaffection peut °tre 

influencé, également, par différentes caractéristiques individuelles. 

 

    GENOTYPE            PHENOTYPE  

 ( = ADN / GENES )                             ( expression ç visible è des g¯nes ) 

  

         Facteurs extérieurs   //  prédispositions individuelles 

 

 MANIFESTATIONS CLINIQUES ( cf. « La Dysplasie coxo -fémorale  »  

 Pr. Genevois ð Encyclopédie vétérinaire )  

 

Lõ®volution clinique est class®e en 4 ®tapes successives: 

˓ Avant 6 - 8 mois: 

  

 * anomalie de la d®marche: chaloup®e, roulement du train arri¯re, 

 * Le chiot court en mobilisant les deux post®rieurs,  

 * R®pugnance ¨ rester debout, assise asym®trique, 

 * Aplomb des post®rieurs souvent imparfait: jarrets serr®s, rotation 

lat®rale de lõextr®mit® des membres. 
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˓ 6 - 8 mois / 10 - 12 mois: 

  

 * apparition dõun ph®nom¯ne douloureux d¾: aux distensions cap-

sulo-ligamentaires, aux fractures par tassement, aux contractures muscu-

laires r®flexes,é   

           =>  boiterie dõun ou des deux post®rieurs, plus ou moins marqu®e 

selon les individus. 

 * souvent, am®lioration spontan®e vers 10-12 mois, avec un 

handicap résiduel très variable ( certains chiens retrouvent une 

démarche quasi normale). 

 

˓ plus ou moins tardivement :  

  

 * ph®nom¯ne arthrosique ( syst®matique, ¨ + ou - long terme)    

  =>    +/ - douleur    =>    +/ - boiterie selon les chiens :  

il existe une variabilit® individuelle quant ¨ la douleur, qui nõest pas 

proportionnelle aux l®sions dõarthrose. Ainsi, la traduction clinique nõest 

pas proportionnelle au degré de dysplasie. 

 

 Il existe un certain nombre dõ®l®ments cliniques de suspicion parmi 

lesquels on peut citer lõexistence : 

        dõun d®faut dõaplomb, 

        dõune boiterie, 

        dõune amyotrophie des muscles fessiers, 

        dõune hyper-laxit® articulaire ( signe dõortolani,é ), 

        dõune douleur ¨ lõextension et ¨ lõabduction-extension de la hanche.  

 

Cet aspect polymorphe de lõexpression clinique de la DCF permet de 

comprendre la difficulté du diagnostic clinique et symptomatique, et les 

probl¯mes dõincompr®hension fr®quents avec les propri®taires quand on 

détecte radiographiquement une DCF chez un animal qui ne présente a 

priori aucun trouble locomoteur. 

 

 Actuellement, le diagnostic de confirmation ne sõeffectue que gr©-

ce à la radiographie des hanches, les symptômes cliniques ( boiterie, 

troubles locomoteurs,é ) ne conduisant quõ¨ une suspicion de DCF entre 

autres causes ( et elles sont nombreuses ! ). 
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 DEPISTAGE  ET DIAGNOSTIC RADIOGRAPHIQUE 

 

 Lõimpact exact de lõaffection au sein de chaque race est mal 

connu. Les chiffres publiés en France ne concerne que les animaux pour 

lesquels un cliché de dépistage est soumis à une lecture officielle . 

 

 Une comparaison entre le nombre de naissances et le nombre de 

clichés examinés annuellement au sein de 14 races montre que seuls 11% 

des animaux en moyenne font lõobjet dõun examen officiel; mais, en 

fonction des races, un plus grand nombre dõanimaux confirm®s sont d®-

pistés ( ex: 66% chez le Rottweiler ). 

 

 De plus, il est à noter que de nombreux clichés révélant un animal 

dysplasique de façon évidente ne sont pas envoyés à la lecture officielle, 

dõo½ une sous ®valuation de la DCF par rapport ¨ la r®alit®.  

 

 Pour la plupart des races concernées, un dépistage radiographi-

que officiel est fortement conseillé, voire obligatoire pour certaines races, 

il est soumis à des règles strictes par soucis de standardisation: 

 

 

˂ Lõ©ge: 

 

  Lõ©ge officiel de prise du clich® est fix® par chaque club de race, 

sachant que lõint®r°t dans le cadre de lõ®levage, est de d®pister la D.C.F 

le plus tôt possible pour pouvoir sélectionner précocement les individus.  

 Toutefois, la FCI recommande un âge minimum qui est de 1 an  

pour la plupart des races, et de 18 mois pour les races géantes. 

 

RQ:  Age  Taux de détection            

Clich® <     1 anéééééé.70-80 %......... = risque de faux négatifs 20-30%  

Clich® <=   2 ansééééé...92-95 % 

Clich® ¨     3 ansééééé...98 % 
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˂ le clich® radiographique standard ( selon la FCI - protocole de 

Copenhague 18-19 mars 2006)):   

 

 Animal en decubitus dorsal, membres postérieurs en extension 

complète, fémurs parallèles entre eux et à la colonne vertébrale, 

en adduction et rotation interne, rotules au zénith. 

 Eviter la rotation du bassin: bassin de face 

 Il est impératif que le chien soit anesthésié ou sous sédation profon-

de pour assurer une bonne myorésolution ( la réalisation de clichés 

sur animal « vigile è est susceptible de masquer 60% dõanomalies 

li®es ¨ lõhyperlaxit® ), 

 Identification infalsifiable du cliché, avec nom du propriétaire, date 

du clich®; nom du chien, race, sexe, date de naissance, nÁ dõiden-

tification, n° LOF; latéralisation du cliché ( D / G ). 

Puis envoi au lecteur:  

 + Attestation du v®t®rinaire certifiant le contr¹le de lõ identit® du 

chien (et du propri®taire) faisant lõobjet du d®pistage. 

 + Ch¯que de r¯glement pour la lecture et la classification du clich® 

( + enveloppe pr® affranchie pour le retour de courrier). 

  

 Le lecteur officiel ( examen et cotation des dossiers ) est désigné 

par chaque club de race.( cf. annexes LECTEURS OFFICIELS DE CHAQUE 

CLUB DE RACE ou www.scc.asso ) 

  

 Apr¯s examen du clich®, lõanimal est class® dans lõune des 5 cat®-

gorie de la classification FCI. 

 

˂ Classification FCI : 

  

 Elle prend en compte la position de la tête fémorale dans la cavité 

ac®tabulaire ( centrage, coaptation, couverture ), lõaspect de lõinterli-

gne articulaire ( pincement,é ), la qualit® des rebords  

acétabulaires, les éventuels remaniements arthrosiques secondaires, et 

enfin  lõangle de Norberg-Olsson ( importance de la subluxation et du re-

couvrement de la tête fémorale ). 
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STADE A : aucun signe de dysplasie;  

      angle NO >= 105Á 

 

STADE B:  état sensiblement normal ;  

     * soit coaptation de bonne qualit®  

 +100 Á<angle NO < 105Á 

      * soit coaptation imparfaite  

 + angle NO > 105Á 

 

STADE C : dysplasie légère; 

  coaptation imparfaite   

 +  100Á < angle NO < 105Á 

 +/ - l®gers signes dõarthrose 

 

STADE D : dysplasie moyenne; 

 Mauvaise congruence   

          + 90Á < angle NO < 100Á 

 +/ - signes dõarthrose 

 

STADE E : dysplasie sévère; 

       Subluxation ou luxation articulaire  

 + angle NO < 90Á 

 +/ - modifications arthrosiques 

       majeures.  
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* Position standard:  

 en extension, qui recentre beaucoup de t°tes f®morales dans lõa-

cetabulum par torsion des fibres de la capsule articulaire, masquent ainsi 

une éventuelle laxité. 

 

* Subjectivit® de lõanalyse du lecteur :  

 acceptation / refus des clichés, respect des normes FCI,... 

 

 Globalement, la DCF reste sous ®valu®e, ¨ lõ®chelle de lõindividu et 

des races en général, ce qui conduit à utiliser des reproducteurs atteints 

mais non dépistés; ceci explique en partie la difficulté à faire diminuer le 

taux de DCF au sein de la population canine.  

Toutefois, malgr® ses imperfections, ce d®pistage officiel a permis dõobte-

nir des progrès notables ces dernières années. 

 

 

 TRAITEMENTS ( cf.  « Dictionnaire pratique de thérapeutique canine 

et féline  » ed.MASSON ) 

 

 Ils sont mis en ïuvre ¨ lõ®chelle de lõindividu. 

 Ils visent à réduire les phénomènes douloureux ( traitements pallia    

 tifs ) , et ®ventuellement ¨ r®duire la luxation coxo-f®morale ( traite

 ments conservateurs  ): 

 

 * traitements palliatifs : 

  & Antalgiques, anti -inflammatoires, chondro -protecteurs,  

  & Repos,  

  & R®duction du poids, 

  & Myectomie des muscles pectin®s, 

  & R®duction t°te - col du f®mur. ( chiens de petit format ) 

 

 * traitements conservateurs : 

  & Triple ost®otomie du bassin, 

  & Proth¯se de hanche, 

  & Varisation -d®rotation du f®mur. 
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 Ces traitements permettent de soulager lõanimal et de lui offrir un 

confort de vie, mais ils ne sont pas curatifs et nõemp°chent pas la trans-

mission de lõaffection entre g®n®rations. 

 

 Comme nous lõavons vu, lõobjectif ¨ long terme est de diminuer lõin-

cidence de cette affection au sein de la population canine. Ainsi, dans 

les races pr®dispos®es, la DCF est lõobjet dõun programme dõ®radication 

fondé sur le dépistage radiologique systématique des individus et surtout 

des reproducteurs. 

 

B / Maladies pour lesquelles le Setter Irlandais est prédisposé. 

 

Ce sont des maladies que lõon constate ¨ caract¯re h®r®ditaire ( certai-

nes lignées, certaines races ), mais dont la composante génétique sup-

posée est peu ou mal connue. 

 

  1) ATROPHIE PROGRESSIVE DE LE RÉTINE. 

 

 Elle r®sulte dõun mauvais fonctionnement de certains photor®cep-

teurs de la rétine, et conduit à une diminution progressive de la vision ( en 

particulier nocturne ) jusquõ¨ la c®cit®. 

 

 Ceci est dû à un développement post-natal incomplet ou anormal, 

qui provoque des troubles de la vision précoce avant 1 an, voire 6 mois. 

 

 Cõest la d®ficience dõun g¯ne qui entra´ne la d®t®rioration de ces 

photorécepteurs par des mécanismes complexes. 

 

 Il existe peu dõinformations disponibles quant ¨ la pr®valence de 

cette maladie qui est encore trop peu étudiée. 

 

 Il est à noter, toutefois, que cette maladie est classée dans les vices 

rédhibitoires. 
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  2) AUTRES.   

( dõapr¯s M.HENROTAUX, Drs HUGNET et CADORE ç  LE POINT VETERINAIRE, 

vol.28, n°spécial «   Affections héréditaires et congénitales des carnivores 

domestiques  » 1996 ) 

 

POUR  INFORMATION é 

 

  ¤ Mégaoesophage:   

 

 Définition : dilatation permanente de tout lõïsophage en relation 

avec une diminution de sa motilité, entraînant des régurgitations, un 

amaigrissement voire un retard de croissance, éventuellement des pneu-

monies par fausse déglutition... 

 Le caractère héréditaire est constaté dans certaines lignées, mais 

son origine génétique reste encore inconnue. 

 Le pronostic est très réservé, en général. 

 

   

  ¤ Dysplasie de la valve tricuspide:  

  

 Anomalie cardiaque. 

 Caractère héréditaire suspecté . 
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 C / Maladies typiques du Setter Irlandais. 

 

  1)  INTOL£RANCE AU GLUTEN DU BLE.  

   

Au sein de la population canine, cette maladie nõa ®t® r®pertori®e que 

chez le Setter Irlandais jusquõ¨ pr®sent; et cõest le premier syndrome dõal-

lergie alimentaire à expression digestive mis en évidence chez le chien. 

 

* symptômes :  

- Surtout jeunes adultes ( > 6 mois ), 

- Perte de poids, croissance ralentie, appétit capricieux, mau-

vais état général, 

- Diarrhée chronique ( mais pas systématique ). 

 

* pathogénie :  

 En fait, on constate une atrophie de certaines villosités intestinales 

( intestin gr°le ), si¯ge de lõabsorption des nutriments, dõo½ un syndrome 

de malabsorption. 

 De plus, il existe, chez les chiens sensibles, des déficits enzymatiques 

importants. 

 

 En fait, le gluten contient un mélange complexe de plusieurs protéi-

ne : la gliadine, dont lõeffet toxique est local et imm®diat ( et dont les mo-

dalités restent mal connues ).  

Plusieurs hypothèses ont été émises chez les chiens sensibles: 

  - Il y aurait une perméabilité intestinale excessive qui entraîne-

rait une réponse immunitaire locale réactionnelle Ÿ hypersensibilit®,  

inflammation, malabsorption; 

  - Absence dõenzyme capable de d®grader la gliadine. 
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* prédispositions génétiques : 

  

 Le mode de transmission serait autosomal r®cessif, mais il nõest pas 

encore vraiment bien identifi®. De plus, lõintervention de facteurs ext®-

rieurs et environnementaux sur lõexpression de la maladie rendent sa 

compr®hension difficile ( lõallaitement prolong®, ainsi que lõintroduction 

tardive du gluten dans lõalimentation limitent lõapparition des sympt¹mes 

chez les chiens sensibles ). 

On sait ainsi quõil existe des lign®es dans lesquelles on va trouver des 

chiens intolérants au gluten. 

 

 

* diagnostic  :  

  

 Syndrome de malabsorption, troubles digestifs, é jeunes adultes ˅ 

suspicion. 

 Exploration biochimique de lõabsorption intestinale du gr°le ( test 

« TLIð folatesð B12 ). 

 Biopsie intestinales pour diagnostic de certitude ( peu utilisé en pra-

tique ). 
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 * traitement:  

  

 Lõ®l®ment essentiel du traitement est lõ®viction du gluten; tous les 

aliments qui en contiennent doivent être exclus: farine de blé, biscotte, 

pain, biscuit, pâtes alimentaires, semoule,...ainsi que tous les aliments 

contenant de la farine même en petite quantité : conserves de viande, 

de poisson, p©t®s, saucisses,é 

 Aliments autoris®s: viande, ïufs, beurre, lait, riz, tapioca. 

 Il existe actuellement de nombreux aliments diététiques complets 

« hypoallergéniques » à la disposition des éleveurs, et qui sont de plus en 

plus performants. 

 On constate que lõensemble des signes observ®s disparaissent pro-

gressivement apr¯s le retrait du gluten dans lõalimentation. 

 Si besoin, on peut également utiliser ces corticoïdes par voie orale, 

ainsi quõun compl®ment vitamin®. 

 

 Notons que cette sensibilité naturelle du Setter Irlandais constitue 

un mod¯le dõ®tude int®ressant pour la m®decine humaine, puisque chez 

lõhomme on retrouve une maladie semblable que lõon appelle la mala-

die coeliaque. 

 

  2)  D£FICIT IMMUNITAIRE PRIMITIF TYPIQUE  

   DU SETTER IRLANDAIS : LA CLAD. 

 

    2.1 ð  Définition: 

 

 Canine Leukocyte Adhesion Deficiency = la d®ficience dõadh®sion 

leucocytaire canine ( Setters Irlandais rouge, et rouge et blanc ), dont le 

déterminisme est génétique et récessif. 

 

 Cõest un d®ficit immunitaire primitif  entra´nant une inefficacit® de 

la réponse immunitaire dès la naissance. 

La CLAD se caractérise, en effet, immédiatement par des infections non 

spécifiques et par le décès précoce des animaux atteints ( dans les pre-

mières semaines de vie ). 
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   2.2 ð  Historique: 

 

 La première description de cette maladie a été faite en 1975: des 

chiots setters irlandais mâles de 8 semaines avaient présenté de multiples 

abcès à la tête et à la queue. 

 

   2.3 ð  Clinique : 

 

 Les premiers signes apparaissent peu après la naissance : omphali-

te, gingivite, augmentation des nïuds lymphatiques, plaies cuta-

nées qui cicatrisent peu ou pas , amaigrissement, anorexie, hyper-

thermie, abc¯s, rhinite, otite,é 

 

 Au niveau radiographique: les atteintes osseuses sont fréquentes, 

avec des images caract®ristiques dõost®opathie mandibulaire, 

dõost®opathie m®taphysaire du membre ant®rieur, dõost®omy®li-

teé 

 Cultures: on a mis en évidence des staphylocoques et de nom-

breuses bactéries opportunistes. 

 

 Hématologie: une anémie est +/- présente, et on observe une leu-

cocytose = augmentation du nombre de globules blancs dans le 

sang, en particulier les NEUTROPHILES.  

 

 Autopsie: augmentation des nïuds lymphatiques et de la rate, 

parfois pneumonie, ...et dans les tissus: beaucoup de macrophages 

et de lymphocytes ( = GB ) mais peu de neutrophiles. 
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  2.4 ð Pathogénie:  ( = ce qui se passe r®ellement au niveau 

microscopique et cellulaire ) 

 

 En fait, il existe un déficit en une protéine de surface; en temps nor-

mal ce marqueur de surface leucocytaire participe ¨ lõadh®sion des 

neutrophiles à la paroi  vasculaire, afin de leur permettre de passer au 

travers, pour aller vers les tissus o½ se trouve lõinfection. 

 

 En clair : suite ¨ cette mutation, il nõy a plus cette prot®ine dõadh®-

sion; le PNN est bloqué dans la circulation sanguine, et ne peut agir 

contre les bactéries qui prolifèrent dans les tissus. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

          Prot®ine marqueur de surface 

 

 

 

 

                 

                             

          Sch®matisation dõun polynucl®aire neutrophile 

Stimule la production 

de PNN 

 Tissus  >> INFECTIONS 
Réponse immunitaire 

inefficace  !!! 
TISSUS 

PNN bloqués 
 

sang 

PNN 
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   2.5 ð Maladie g®n®tique. 

 

 On a découvert en premier lieu que cette maladie avait une origi-

ne héréditaire ( étude des différente lignées); et depuis peu, grâce à la 

biologie moléculaire, on a pu connaître le gène impliqué ( CD 18 ), et 

mettre en évidence la mutation ( par la technique P C R :     Polymerase 

Chain Reaction = Reaction en Chaine de Polym®risation et dõamplifica-

tion du gène ). 

 

Conséquence :   

 

        g¯ne mut®                            prot®ine dõadh®sion absente  à la surfa-

ce des neutrophiles, car non produite et 

donc pas de passage des neutrophiles 

du sang vers les tissus : la réponse immu-

nitaire est INEFFICACE face aux infec-

tions diverses, malgré le fait que les PNN 

soient produits en grand nombre suite à 

la stimulation . 

 

Remarque :  

 Complètement différent du SIDA  qui est une maladie virale . Dans 

ce cas, un virus envahit certaines cellules du syst¯me immunitaire, sõy 

multiplie, et les d®truit en se propageant ¨ dõautres cellules immunitaires. 

  

 Il semble que lõon ait le m°mes cons®quences, mais on nõa pas du 

tout la même origine, donc pas les mêmes traitements ni la même politi-

que dõ®radication. 

   

 La CLAD nõest pas contagieuse, elle se transmet de fa­on g®n®ti-

que . Il nõy a pas de traitement contre la CLAD, mais seulement la possibi-

lit® de lõ®radiquer en ®liminant la mutation par s®lection des reproduc-

teurs; le traitement contre le SIDA met en jeu, entre autres, des antiviraux 

et une politique de prévention.  
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  2.6 ð Diagnostic.  

 

 Le diagnostic de la CLAD est d®licat. Cõest une maladie sous dia-

gnostiqu®e ( d®c¯s pr®coces, sympt¹mes peu sp®cifiques,é) car mal 

connue, et dont le dépistage ð pour lõinstant ð nõest pas obligatoire é 

donc peu effectué. 

 

 Certains signes cliniques rencontrés en période post-natale sont 

évocateurs de la maladie : chiots assez jeunes, souvent plusieurs individus 

atteints sur une même portée, infections multiples et tenaces, résistantes 

aux traitements antibiotiquesé 

 

En cas de suspicion de cette maladie, il convient dõeffectuer des analy-

ses de laboratoire: 

 

 NFS : montre une augmentation du nombre de polynucléaires Neu-

trophiles, une anémie...  

           

 Diagnostic g®n®tique : mise en ®vidence de lõall¯le mut® ¨ partir 

dõ®chantillons pr®lev®s sur le malade, voire sur les deux parents ( cf. 

laboratoires agréés ). 

 

En fait, aucun examen de laboratoire fiable, à part le dépistage généti-

que, ne permet de diagnostiquer avec certitude cette maladie. 
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    2.7 ð Traitement .  

 

 Globalement, il nõy a pas de traitement efficace pour les chiens at-

teints, i.e qui expriment la maladie; on ne met en place que des traite-

ments sympt¹matiques et palliatifs : antibioth®rapie, corticoth®rapie,é 

On ne peut pas obtenir de gu®rison, et ces animaux nõont une esp®ran-

ce de vie que de quelques jours à quelques semaines. 

 

 Lõid®al serait de pouvoir pratiquer des greffes de moelles osseuses 

( techniques actuellement ®tudi®es et appliqu®es en m®decine exp®ri-

mentale pour tenter de trouver des traitement au LAD humain ) , mais 

ces techniques restent pour lõinstant confidentielles, tr¯s on®reuses, et r®-

serv®es ¨ lõapplication en m®decine humaine. 

 

 Ainsi, la seule m®thode ¨ notre disposition reste la pr®vention et lõ®-

radication de la maladie, nécessitant le dépistage des reproducteurs. 

( cf. chap´tre II ) 

 

La CLAD , jusquõ¨ pr®sent, nõa ®t® d®crite que chez le Setter Irlandais. 

Toutefois, ®tant donn® que le Setter Irlandais est issu du croisement dõau-

tres races ( Chien dõeau Irlandais, Braque Allemand, Setter Anglais et 

Gordon et Pointer Français pour le rouge et blanc ), on peut supposer 

quõil est possible de retrouver lõall¯le de la CLAD au sein dõune ou plu-

sieurs de ces races. 

  

 Par ailleurs, les Setters Irlandais ayant été utilisés pour la création et 

lõam®lioration dõautres races, il existe un r®el risque dõapparition de la 

CLAD dans les races concernées. 

 

 On sait, finalement, quõil existe chez le chien, une douzaine de d®fi-

cits immunitaires primitifs ( dont la CLAD  du S I ). 

  

 Quelle que soit la race, des infections multiples, résistantes, surve-

nant pendant la période néonatale et revêtant un caractère familial doi-

vent donc °tre des signes dõappel. 
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MALADIE RACE AGE 

Nanisme immunodéficitaire Braque de weimar < 6 semaines 

Acrodermatite létale Bull terrier 6-12 semaines 

Déficit en Ig A Berger allemand, sharpei, 

beagle 

Jeunes et adultes 

Déficit en Ig M doberman Jeunes et adultes 

Hypogammaglobulinémie 

transitoire 

samoyède 8-16 semaines 

Déficit en C 3 Epagneul breton Jeunes et adultes 

D®ficit dôadh®sion leucocy-

taire  

Setter irlandais 8 semaines 

Déficit immunitaire sévère 

lié au sexe 

Basset hound mâle < 6 semaines 

...   

   

   

 

  

 La d®couverte de la mutation ¨ lõorigine de la maladie ¨ rendu 

possible la mise au point dõun test de d®pistage de lõall¯le responsable, 

utilisable en pratique courante dorénavant.  

  

 On est capable, à présent, de connaître le statut génétique des 

individus concernant la CLAD; on dispose dõoutils fiables qui doivent nous 

permettre de connaître la répartition et la prévalence de la mutation 

dans notre population actuelle de Setter Irlandais, afin de pouvoir, à ter-

me, lõ®liminer. 

  



 21 

 

II / CONDUITE A TENIR FACE A UNE MALADIE  

GENETIQUE EN ELEVAGE: EXEMPLES CHEZ  

LE SETTER IRLANDAIS, DE LA DYSPLADIE 

 COXO FEMORALE ET DE LA CLAD   

PREVENTION ET ERADICATION. 

 

  

 A / La dysplasie coxo-fémorale, application au Setter Irlandais. 

 

 

*  CARACTERE HEREDITAIRE / DETERMINISME POLYGENIQUE. 

  

         La plupart des auteurs sõaccordent sur le fait que la DCF rel¯ve dõun 

d®terminisme polyg®nique; ainsi, cõest lõassociation dõun certain nombre 

de g¯nes qui aboutit ¨ lõexpression anatomique de lõaffection ( dõo½ la 

complexité, et la difficulté à « prévoir è la cotation des lign®es é). 

 Il est donc très difficile de prévoir quels gènes seront transmis à la 

descendance, et comment ce potentiel génétique est susceptible de 

sõexprimer. 

 On comprend donc quõ¨ partir dõun m°me potentiel g®n®tique au 

d®part ( chiens dõune m°me lign®e ), on nõait pas du tout les m°mes ex-

pressions cliniques, en fonction de chaque individu et de lõenvironnement 

de chacun. 

 De même, on peut avoir un individu sain en apparence, qui va pré-

senter toutefois un patrimoine g®n®tique susceptible de transmettre lõaf-

fection à sa descendance. 

 Par ailleurs, chez un m°me individu, lõexpression du patrimoine g®-

nétique est influencée par des facteurs de milieu au sein desquels le 

chien effectue sa croissance. 

 Il existe donc un effet « seuil è : lõindividu ext®riorisant son g®notype 

en fonction dõun certain nombre de facteurs ext®rieurs, qui sont les fac-

teurs dõ®levage. 
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  LES FACTEURS EXTÉRIEURS. 

 

 En fonction des individus, des facteurs extérieurs, et aussi vraisem-

blablement de prédispositions raciales, les perturbations biomécaniques 

engendrent lõapparition de sympt¹mes cliniques, une alt®ration du carti-

lage articulaire, une modification plus ou moins importante des pièces 

osseuses ( acetabulum et tête du fémur ), et le développement à plus ou 

moins long terme dõun processus arthrosique.  

 

 Ce sont les ®l®ments de lõenvironnement susceptibles de favorise 

ou de diminuer lõexpression clinique et radiographique de la DCF. 

 

˅Lõalimentation: 

 

* La suralimentation globale ( ad libitum ), de m°me quõun exc¯s de cal-

cium, favorise lõexpression de la DCF, chez les individus pr®dispos®s ( ainsi 

quõun certain nombre dõautres pathologies ). En effet, une vitesse de 

croissance ainsi quõun gain pond®ral excessifs engendrent une surcharge 

des structures articulaires malléables. 

 

* Recommandations relatives au r®gime alimentaire: 

Distribution surveill®e et pes®e de lõaliment, du sevrage jusquõ¨ 6 mois 

( gain de  poids quotidien : 3 ¨ 4 g / kg du PV adulte ); 

Rapport Ca/P= 1,3 

 

* Toutefois, il est ¨ noter quõun r®gime d®s®quilibr® ne suffit pas ¨ induire 

une DCF chez les individus non prédisposés par leur patrimoine généti-

que. 
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˅Lõexercice physique: 

 

De nombreuses affirmations empiriques et contradictoires se rencontrent. 

Il semble logique, toutefois, de ne pas surcharger des structures articulai-

res immatures par un exercice excessif ( comme une préparation à une 

compétition, par exemple ). 

 

Par ailleurs, un exercice physique minimal est indispensable au dévelop-

pement de la musculature  ( fessière en particulier ) qui joue un rôle es-

sentiel dans la stabilit® de lõarticulation coxof®morale. 

 

Rq : il nõa jamais ®t® d®montr® quõon pouvait rendre un animal dysplasi-

que par de lõexercice, sõil nõest pas pr®dispos® g®n®tiquement. 

 

  CARACTÉRISTIQUES INDIVIDUELLES. 

 

Elles peuvent compenser ou aggraver une dysplasie sous-jacente. 

 

Par exemple : 

* la conformation de lõanimal: angulation caudale du membre post®rieur 

par rapport ¨ lõaxe de la colonne vert®brale, musculature des fessiers, é 

* Lõhyper-laxit® capsulo-ligamentaire plus ou moins prononc®e ( elle est 

un pr®alable n®cessaire et suffisant au d®veloppement dõune DCF ). 

* Influence hormonale : chez les femelles en p®riode de chaleurs, on 

constate un relâchement des structures de contention articulaires, en 

particulier au niveau du bassin Ÿ il est d®conseill® dõeffectuer des radio-

graphies de dépistage de la DCF à cette période. 

* Existence dõautres pathologies concernant le squelette : d®s®quilibre 

du bassin, soudure vert®brale, r®paration dõune fracture, luxation cong®-

nitale de la rotule,... 

  Ÿ   d®s®quilibre acquis de lõaxe f®mur / bassin. 
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  PREVENTION ET ERADICATION. 

 

 On sait que de nombreux animaux restent indétectés, volontaire-

ment ou non : pas de symptôme évocateur malgré une hyper-laxité arti-

culaire ( pas de boiterie >> pas de radio ), animaux trop jeunes, animaux 

non soumis au d®pistage lorsque cela nõest pas obligatoire, radiogra-

phies non soumises à la lecture officielle, limites du procédé standard de 

d®pistage,...  Certains individus sont atteints g®n®tiquement, mais nõont 

pas de symptôme clinique ou radiologique.  

 Ainsi, on continue dõutiliser, en tant que reproducteurs, un certain 

nombre dõindividus atteints mais non d®tect®s, ce qui explique que lõon 

ait du mal à éradiquer cette maladie: non seulement, il est difficile de 

pouvoir certifier une cotation exacte des reproducteurs -lorsquõelle existe

- , mais en plus, il est impossible de maîtriser la transmission héréditaires 

des caractères relatifs à la DCF. 

 De plus, les imp®ratifs ®conomiques de lõ®levage sõaccordent mal 

avec un diagnostic tardif de la maladie, lõobjectif ®tant de pouvoir s®lec-

tionner pr®cocement les chiens en fonctions de lõ®tat futur de leurs arti-

culations coxo-fémorales. Des protocoles de détection précoce sont ac-

tuellement ¨ lõ®tude. 

 

 Cette maladie est complexe dans son déterminisme, et dans son 

expression clinique et anatomique. Par ailleurs, contrairement à la CLAD, 

il nõexiste pas de test g®n®tique pour d®pister la pr®disposition ¨ la DCF. 

 Il faut donc aller vers la sélection rigoureuse des reproducteurs les 

mieux cotés ( si possible A ou B ) pour avoir le plus de chance de trouver 

des produits de moins en moins prédisposés à la DCF. 

 

 La prévention de la DCF doit être envisagée : 

  * ¨ lõ®chelle de lõindividu prédisposé : prendre en compte 

lõenvironnement, g®rer lõalimentation,  limiter les cons®quences fonction-

nelles et algiques ( cf. traitements ),é= limiter lõexpression de la dysplasie 

et de la douleur. 
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* ¨ lõ®chelle de la race :  s®lectionner les reproducteurs les mieux cot®s 

pour faire baisser la pr®valence de lõaffection, en se basant sur les r®sul-

tats du dépistage radiographique, ce qui implique aussi de tenir compte 

à la fois des résultats et de la cotation des  ascendants, des collatéraux 

et des descendants, dõo½ la difficult® car cõest un travail long, complexe 

et onéreux. 

 

 

 Par ailleurs, dans les races à faible effectif, la pression de sélection 

ne peut pas être trop forte, sous peine de conduire à une perte généti-

que extrêmement préjudiciable pour la race; il est donc conseillé dans 

ce cas de sélectionner les reproducteurs dont le classement est supérieur 

au classement moyen des individus au sein de la race concern®e, dõo½ 

lõint®r°t dõun d®pistage syst®matique ¨ titre dõinformation, qui donne lõi-

mage réelle du statut de la race vis-à-vis de la DCF. 

 

 Le d®pistage actuel nõest pas parfait, mais il a au moins le m®rite 

dõexister !  et permet toutefois dõ®carter de la reproduction les individus 

qui sont atteints de façon flagrante et évidente. Malgré ses imperfec-

tions, ce protocole de d®pistage officiel a permis dõobtenir des progr¯s 

notables; il est nécessaire de disposer de clichés de bonne qualité, sou-

mis au jugement de lecteurs officiels compétents, travaillant en collabo-

ration sur le plan national et europ®en, afin sõassurer la fiabilit® et la re-

connaissance mutuelle du classement ( normes FCI ).  

{ RQ : il existe dõautres classifications qui ne correspondent pas aux nor-

mes FCI et qui ne sont pas transposables au niveau européen } 

 Toute la difficulté vient des porteurs « sains » et de nos moyens limi-

tés de détection. Il faut aussi en appeler au sérieux des éleveurs qui, dans 

leurs choix, doivent prendre en compte lõint®r°t de la race, en m°me 

temps que les leurs. 

 Il faut esp®rer quõ¨ lõavenir on pourra conna´tre tout ou partie des 

g¯nes impliqu®s dans la DCF, et quõon saura mettre au point des tests 

génétiques et biomoléculaires fiables permettant de détecter les prédis-

positions de chacun. 
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 B / La CLAD du Setter Irlandais. 

 

 

* AFFECTION MONOGÉNIQUE RÉCESSIVE, NON LIÉE AU SEXE. 

 

 On sait, aujourdõhui( gr©ce ¨ diff®rentes ®tudes ), que la pr®valen-

ce de la mutation est estimée, en Europe, à 10,9 %, et en France, à 11,9 

%, sachant que cette maladie est sous estim®e. 

 Cõest une maladie monog®nique ( impliquant 1 seul g¯ne ) au mo-

de de transmission autosomale ( non lié au sexe, ni X ni Y ) et récessif . 

 

 

Récapitulatif :     

 Sur 1 chromosome, le gène est représenté par 2 allèles                                  A = all¯le dominant  ( ici = normal)          

                    a = all¯le r®cessif  ( ici = anormal = mut® )              a          A               

 

 On sait que lõall¯le r®cessif ne sõexprime que sõil est en double 

exemplaire sur le chromosome ( aa = homozygote récessif ); si on a  

( aA ) ou ( AA ) , alors la mutation et/ou la maladie soit ne sõexprime pas 

( aA ), soit nõest pas pr®sente ( AA ). 

   

 Les animaux ( aa ) meurent car expriment la  maladie ( homozygo-

tes récessifs ). 

  

 Les animaux ( aA ) et ( AA ) survivent et sont dits respectivement 

porteurs sains ( hétérozygotes ) et sains ( homozygotes dominants ). 

  

 Au moment de la reproduction, chaque reproducteur transmet de 

fa­on al®atoire lõun des deux all¯le dont il est porteur, par lõinterm®diaire 

des cellules reproductrices, ovule ou spermatozoïde ( chacun ne conte-

nant quõ1 all¯le ) :  
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a A R2 R1

a aa aA 

aA AA A 

R2 
a A R1 

A aA AA 

A aA AA 

 aXA 

 aX 

A 

 aI 

 AI 

 aI 

 AI 
Répartition schématique des allèles au cours de la    

formation des cellules reproductrices. 

a xA axA    

   

 

 

 

 

 

 

1 animal reproducteur   ovule ou                spermatozoµde 

                                                                                         Cellules reproductrices  

 

 

 

Puis, au moment de le reproduction, il y a réunion de 2 allèles, toujours de 

façon aléatoire. 

 

  Ex : R1 ( a A ) x R2 ( a A ) : 

 

 

 

 

 

Dans ce cas de figure, on a donc, sur une même portée :  

  1/4 aa = 25 %  Ÿ  maladie l®tale 

  1/4 AA = 25 %  Ÿ  individus sains 

  1/2 aA = 50 %  Ÿ  porteurs sains 

 

 

Ex :  R1 ( a A ) x R2 ( A A ) :  

 

 

Ici, on a : 1/2 aA = 50 % porteurs sains 

        1/2 AA = 50 % sains  

 

Sachant que: ( aa ) x ( aa ) = IMPOSSIBLE !! 

     ( AA ) x ( AA ) Ÿ  100 %  individus sains 
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 Ainsi, non seulement on peut «  prédir » quel sera le pourcentage 

dõindividus atteints, porteurs sains ou sains que lõon devra avoir sur la 

portée, d¯s lors que lõon conna´t le statut des parents , mais encore, et 

surtout, grâce à la connaissance du statut génétique des reproducteurs, 

on devrait pouvoir, à terme, écarter la mutation des lignées 

reproductrices, en sélectionnant petit à petit des individus certes 

remarquables,  mais de plus en plus sains . 

 

 Le dépistage systématique des « rouges » est intéressant pour la 

race, dõune part, parce quõil nous permettrait de conna´tre la 

prévalence exacte de la maladie au sein de la race et des 

reproducteurs, et dõautre part, parce quõil appara´t ®vident quõil 

permettrait lõ®radication progressive de la maladie. 

Cette d®marche n®cessite ®videmment lõimplication du club de race. 
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*  PR£VENTION ET ÉRADICATION. 

  

 Toutefois, il nõest pas r®aliste dõ®carter, de fa­on radicale, pour 

lõinstant, les porteurs sains de la reproduction, au risque des perdre des 

individus et un patrimoine génétique exceptionnels; individus dont il faut 

fixer les qualités, en parallèle, et dont on a fortement besoin , en ce mo-

ment, sur cette race à faible effectif ( a fortiori de travail ). 

 

 Lõid®al est dõinformer, dans un premier temps,  et de conseiller et 

dõinciter au d®pistage de leurs chiens tous les propri®taires de Setter Irlan-

dais, afin de rendre « transparente » la population des reproducteurs. 

 

 Les lignées reproductrices ainsi « dépistées » ( quel que soit leur sta-

tut quant à la mutation) pourraient être incluses dans une charte de qua-

lité ( comportant différentes catégories ) qui pourrait constituer un 

« label è et une garantie du s®rieux de lõ®leveur ( de m°me pour le d®pis-

tage de la dysplasie coxo-fémorale, les vices rédhibitoires, etc. ). 

  Les r®sultats des examens ®tant donn®s, au début, pour information 

et sans aucune sanction quelle quõelle soit. 

 

 Ensuite, il serait bon, dõici quelques ann®es ( d®lais ¨ d®finir ), de 

rendre obligatoire ce d®pistage afin de diminuer et dõemp°cher progres-

sivement la diffusion de la mutation : 

  * Sans aucune sanction quant ¨ la reproduction pour les 

chiens porteurs déjà confirmés; mais résultats à inclure dans la cotation 

du chien ( ainsi que dans la classification de la charte de qualité : caté-

gorie « sains » / catégorie « porteurs »  ). 

  * Avec obligation de r®sultat ç indemne de CLAD  è pour la 

confirmation des g®n®rations suivantes, et donc pour lõacc¯s ¨ la repro-

duction ( les individus porteurs ne pourront donc plus être confirmés, et 

donc logiquement nõauront pas le droit de se reproduire; faut-il leur im-

poser la stérilisation ? ). 

RQ : la FCI devrait prochainement mettre en place un « nouveau pédi-

gree » qui fournira « des informations à validité internationale concernant 

le dépistage des affections à transmission héréditaire », selon le Pr. J.P. 

GENEVOIS. 
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 Se posera le probl¯me du d®pistage pr®coce, afin que lõ®leveur ait 

la possibilit® de s®lectionner les chiots quõil souhaite garder, ou  avant la 

vente, pour que lõacheteur choisisse le chien en connaissance de cause ! 

Quõen sera-t-il, alors, du prix de vente des chiots, sains ou porteurs ?  

 

 Ainsi, le dépistage systématique de la CLAD permettrait la détec-

tion de tous les Setters Irlandais porteurs, leur élimination progressive de la 

reproduction et finalement lõ®radication de cette maladie assez rapide-

ment( dõici 10 ¨ 15 ans ? ) . 

 

RQ :  

 * pour le choix des d®lais ¨ mettre en place, tenir compte, malgr® 

tout, du faible effectif de la race ( en particulier en catégorie « travail » ), 

pour ne pas écarter trop vite des individus aux qualités remarquables. 

 * ces mesures sont beaucoup plus radicales que celles prises pour 

le contrôle de la dysplasie de la hanche: dépistage non obligatoire pour 

la confirmation chez le Setter Irlandais; cotation du chien nõexcluant pas 

officiellement de la reproduction. 

 

 Les maladies génétiques qui touchent le Setter Irlandais sont nom-

breuses, mais nõont pas toutes les m°mes cons®quences : certaines nõont 

quõune importance esth®tique, dõautres ont des cons®quences sur la 

conformation des individus, dõautres encore ont des cons®quences ®co-

nomiques et financi¯res non n®gligeables quant ¨ lõ®levage . 

 

 Il semble primordial que des tests de dépistage systématiques 

soient mis en place en ce qui concerne les affections susceptibles de 

« détériorer è la qualit® de la race, afin justement dõam®liorer la s®lection 

des individus. Et nous savons quõune politique dõ®radication passe par 

des interdictions graduelles de reproduction, et que le niveau dõexigence 

doit augmenter parall¯lement ¨ lõam®lioration de la situation. 

 

 Ces tests existent pour ce qui est du dépistage de la DCF ainsi que 

de la CLAD ( m°me sõils ne semblent pas toujours parfaits ); ¨ nous - dé-

fenseurs du Setter Irlandais, membres du Red Club, SCC, FCI - de savoir 

les utiliser à bon escient. 
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PROTOCOLE FCI DE COPENHAGUE (18-19 mars 2006)  

POUR LE DEPISTAGE OFFICIEL DE LA DYSPLASIE 

COXO -FEMORALE 

 

 

 

 
      a) Lõ©ge minimale pour le d®pistage officiel de la DCF est de un an , 

sauf chez les races géantes    (poids moyen sup®rieur ¨ 50 kg ¨ lõ©ge 

adulte) où il est de 18 mois. 

  

 

      b) Les animaux radiographi®s doivent °tre clairement identifiés  par 

tatouage  ou au moyen dõune puce électronique . Cette identification 

doit correspondre ¨ celle figurant sur le pedigree de lõanimal, ainsi quõa 

celle portée sur le film radiographique. 

 

 

     c) Chaque pays d®cide des mentions ¨ faire figurer sur le film. Lõidenti-

fication minimale du film doit comprendre le NÁ dõidentification de lõani-

mal (tatouage ou identification électronique) la date de   réalisation de 

lõexamen radiographique, une lat®ralisation droite/gauche. Ces informa-

tions doivent °tre *photographi®es* dans lõ®mulsion, et nõ°tre en aucun 

cas s®par®es du film avant lõenvoi de ce dernier ¨ lõanalyse officielle. 

 

 

      d) Le propri®taire doit signer un document attestant que le chien pr®-

senté à la radiographie est bien celui correspondant aux indications pré-

c®dentes. Il doit ®galement certifier que lõanimal nõa pas d®j¨ fait lõobjet 

dõun examen radiographique en vue du d®pistage officiel de la DCF 

(sauf si le nouvel examen fait suite au rejet du clich® pr®c®dent par le 

lecteur officiel ou par la commission dõappel). Le propri®taire doit par 

ailleurs autoriser lõutilisation du r®sultat par le comit® ad hoc en   c h a r g e 

de la lutte contre lõaffection, et la conservation de la radiographie par 

ledit comit®. Il doit  enfin certifier que son chien nõa ¨ sa connaissance, 

pas ®t® lõobjet dõune intervention chirurgicale  susceptible de modifier le 

développement des articulations coxo-fémorales. 
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       e) Il est imp®ratif que le chien soit anesthésié ou sous sédation pro-

fonde afin dõassurer une bonne myor®solution. 

 

       

       f) Une attestation du contr¹le de lõidentit® de lõanimal doit °tre r®di-

gée par le vétérinaire .      

               

Ce document doit par ailleurs pr®ciser les conditions de lõexamens 

(s®dation, anesth®sie g®n®rale, substances et doses utilis®es, poids de 

lõanimal). 

 

      

      g)  Les radiographies doivent °tre conserv®es par lõautorit® comp®-

tente en vue de toutes contestations ultérieure éventuelle. 

 

 

      h) Le classement de lõanimal sõeffectue sur une radiographie en inci-

dence ventro-dorsale, bassin parfaitement en face, fémurs parallèles en-

tre eux et ¨ lõaxe du rachis. Les patelles sont situ®es au centre des tro-

chiées fémorales, et leur projection doit croiser la ligne qui rejoint les  Su-

pra-condyliens. 

 

 

      i)  La taille du film utilis® doit permettre de visualiser le bassin et les 

deux genoux. La qualité technique de la radiographie doit permettre un 

examens précis des articulations coxo-fémorales. Le rebord acétabulaire 

dorsal doit en particulier être nettement visible. 

 

 

     J)  Si la radiographie ne correspond pas aux sp®cifications ®nonc®es 

ci-dessus, elle doit être rejetée   par le lecteur. 

 

 

     k)  Le(s) lecteur(s) de la radiographie doit b®n®ficier dõune comp®ten-

ce reconnue, il doit être agréé   par le club de race correspondant.  

 

   

      l) Une proc®dure dõappel doit °tre accessible. Le ç kennel clubè natio-

nal peut éventuellement transmettre la radiographie, dont le résultat est 

contesté, aux experts de la commission scientifique de la FCI. Le résultat 

prononc® par la commission dõappel est d®finitif. 
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LABORATOIRES AGREES POUR  

LE DEPISTAGE DE LA CLAD 
 
 

LABOGENA:  

Domaine du vilvert    Tel : 01 34 65 21 41 

78352 Jouy - en - Josas   Fax : 01 34 65 21 51 

 

 Tarif : 45.55 ú HT  ( 54.5 ú TTC ) 

 Délais : 3 semaines minimum 

  

Procédure : 

 * soit pr®l¯vement sanguin , soit prélèvement buccal   

 * Commander directement au laboratoire ( v®t®rinaire traitant ) un 

kit de pr®l¯vement , par fax, en indiquant lôesp¯ce concern®e, le type dôa-

nalyse souhaitée ( tubes de prélèvement sanguin, écouvillons ), le nombre 

dôanimaux ¨ tester . 

 

>> joindre un certificat v®t®rinaire certifiant lôidentification du chien 

concerné par le prélèvement, ainsi que les coordonnées du propriétaire + 

identifier clairement le prélèvement. 

 

 

Laboratoire Départemental Vétérinaire :     
BP 35      Tel : 04 78 87 82 04 

69280 Marcy lôEtoile    Fax : 04 78 87 82 08 

 

 Tarif : 45.99 ú  HT ( 55.00 ú TTC ) 

 Délais : 8 à 10 jours 

  

Procédure :  

 * soit pr®l¯vement sanguin sur tube EDTA 

 * soit poils arrachés ( + bulbes des follicules pileux / environ 20 

poils ) scotchés sur une feuille blanche. 

 

>> joindre un certificat v®t®rinaire certifiant lôidentification du chien 

concerné par le prélèvement, ainsi que les coordonnées du propriétaire + 

identifier clairement le prélèvement. 



 34 

 

IDEXX Alfort :   
Parc dôactivit®s du Val de Seine  Tel : 0 810 433 999 

17 all®e Jean-Baptiste Preux   Fax: 0 810 433 990 

94 140 Alfortville    labo-alfort@idexx.com 

       Www.idexx.fr 

 

 Tarif : 69.00 ú TTC 

 Délais : environ 15 jours 

  

Procédure :  

 * pr®l¯vement sanguin sur tubes EDTA 

 

>> joindre un certificat v®t®rinaire certifiant lôidentification du chien         

concerné par le prélèvement, ainsi que les coordonnées du propriétaire  

    + identifier clairement le pr®l¯vement. 
 

********************************************  
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