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INTRODUCTION

En 2011, le cheptel ovin frangais comptait 7 620D @tes dont 3 796 000 brebis
allaitantes et 1 290 000 brebis laitieres. 57 ramey inscrites sur la liste officielle des races
ovines reconnues en France, cette liste est dgiamiain arrété ministériel du 26 juillet 2007.
Celui-ci distingue les races locales et les racpsta effectif. Une race est dite locale si des
liens suffisants avec un territoire spécifique sdé@montrés, notamment si 30% des effectifs
sont situés dans un seul département ou 70% dasissdFpartements limitrophes deux a deux.
Une race est dite a petit effectif si elle présesutele territoire national un effectif de moins de
8 000 femelles reproductrices. Ces effectifs satemninés a partir des données du dernier
recensement agricole et éventuellement complétesgax de l'Institut technique ovin. 27
races ovines sont mentionnées par I'arrété comare @es races a petit effectif.

L’élevage ovin, initialement localisé en lle-deakce et dans la région Centre, s’est peu
a peu déplacé au sud de la Loire en utilisant prafiellement des zones peu propices aux
cultures ou a I'élevage bovin. La production lagieeste le fait de régions spécialisées : Rayon
de Roquefort, Corse et Pyrénées-Atlantiques. Leesraustiques sont souvent croisées
industriellement pour I'amélioration bouchere. Lpstits ruminants sont donc considérés
comme une espece dite « mineure » et les médicamétérinaires destinés spécifiquement a
cette espece sont peu nombreux. La cascade d#udaifréquemment employée pour pallier

ce manque.

Les petits ruminants, et plus particulierementdems, qui font I'objet de cette étude,
sont souvent traités a tort comme des petits batinsop peu de vétérinaires s'intéressent aux
particularités de ces animaux. En effet, ils sord aspéce a part entiere avec ses spécificités et
ses originalités. Les cheptels sont souvent cogstit’un nombre tres grand d’animaux, ce qui
oblige, dans de nombreux cas, a un abord globgbiddemes de santé, I'individu n’ayant que
peu de valeur économique. La rentabilité souvahtdale ces élevages nécessite une réflexion
sur les colts des interventions préventives, distignes et thérapeutiques. Ainsi, la médecine
pratiguée dans ces élevages est généralement ptedaenédecine de groupe des productions

dites industrielles.

Les affections respiratoires tiennent une placg@omante dans les élevages ovins

puisqu’elles représentent la troisieme cause deatitérderriere les pertes liees a I'agnelage et
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les affections digestives. Les jeunes sont les premiers concernés, engendrant des pertes
économiques dues a la mortalité, aux retards de croissance et aux augmentations des indices de

consommeation.

Le but de cette étude est de renseigner brievement le praticien sur les différentes
affections respiratoires des ovins, en apportant un éclairage épidémiologique et clinique, et en
fournissant des reperes diagnostiques et thérapeutiques succincts. Dans une premiere partie
seront donc abordées les principales affections respiratoires des ovins, avec les caractéristiques
essentielles réunies en fin de paragraphe dans un tableau résumé. Une démarche sera ensuite
proposée pour tout praticien arrivant dans une exploitation, I’aidant a conduire et affiner son
diagnostic. Les colts et les examens réalisables sur le terrain seront présentés. Enfin, la
démarche thérapeutique sera abordée, individuelle dans un premier temps puis en groupe. La
pathologie de groupe prenant souvent le pas sur la pathologie individuelle, une vision sanitaire
globale intégrant I’ alimentation, le logement et la conduite d' élevage est souvent préconisée.
Celle-ci sera aussi abordée dans cette derniére partie. Le praticien se trouve trop souvent
marginalisé, alors que sa maitrise des aspects liés a la pathologie devrait al’inverse I'imposer
comme un élément central du dispositif de conseil et d’ assistance aux éleveurs ovins.

Rapport- gratuii.com @

12



PREMIERE PARTIE : Les principales affections

respiratoires des ovins

13



14



Les principales affections respiratoires des og@®nt présentées dans cette premiére
partie en distinguant les affections bactérientessaffections virales, les affections parasitaires
et les autres types d’affections. Un bilan serdléten fin de partie, proposant un tableau

récapitulatif des affections respiratoires en famrctles classes d’age des ovins.

l. Les principales affections respiratoires des ovins

A. Les affections bactériennes

1. Les pasteurelloses et la pneumonie enzootique

Les pasteurelloses représentent les maladiesrieactés les plus fréquentes et les plus

graves sur le plan économique en élevage ovin (DRTUAR002).

De nombreux facteurs sont incriminés, mais lestepaslles demeurent les agents
infectieux essentiels. Elles sont a l'origine d’unfection contagieuse de I'appareil respiratoire
qui peut évoluer sous forme septicémique et rap&émmortelle chez les jeunes agneaux, ou
sous forme aigué a subaigué sur des agneaux pis &fJes interviennent aussi dans la

pneumonie atypique des adultes, mais leur roleesis dominant (CASAMITJANA, 2000).

Cette affection, également appelée pneumonie énpeo et qui atteint l'arbre
pulmonaire a des répercussions immeédiates sur pacité d’ingestion et la valorisation
alimentaire. Ceci provoque sur les agneaux undetarcroissance dont les effets économiques

sont trés importants et totalement sous-estimés.

1.1.Etiologie

Chez les petits ruminants, deux espéces de pabtsyrassociées a des syndromes
cliniques distincts, sont le plus souvent isoléddannheimia haemolyticaet Pasteurella
trehalosi (ABADIE et THIERY, 2006). Elles formaient auparavann complexe appelé

Pasteurella haemolytica
- Mannheimia haemolyticast une bactérie de forme coccobacillaire, non udgera

Gram négatif. Elle est responsable de troubles quodines graves chez les petits
ruminants de tout age (MARTIN, 1996).
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- Pasteurella trehalosest une bactérie non sporulée, Gram négatif. Eitsoquerait
plutét une infection systémique chez les agneaegs dg 6 a 10 mois (MARTIN, 1996).
A titre d’information,Pasteurella trehalosa récemment été transférée dans le nouveau
genreBibersteiniaet est désormais appelBéersteinia trehalosiBLACKALL et al,
2007).

Les souches de I'ancien complexe peuvent se classd7 sérotypes différents. Le
pouvoir pathogene est fonction du sérotype bactésiesi que de I'age et de I'espece des
animaux infectés. Le sérotypage des souches repeésa outil épidémiologique intéressant
qui permet d'orienter la composition des vaccingises pour une espece et une région
géographique donnée (ABADIE et THIERY, 2006).

Dans une étude récente, des souches des deuxesfgpasteurelles ont été isolées a
partir de prélevements d’ovins atteints de pastises en France sur la période 2000-2004 et
ont été sérotypées. Le tableau 1 montre la réjpartinégale des sérotypes chez les ovins
(ABADIE et THIERY, 20086).

Tableau 1 : Répartition des sérotypedvldhaemolyticgsérotypes Al a Al2) et d®e trehalosi
(sérotypes T3 a T15) isolés dans 96 souches osimela période de 2000-2004 (ABADIE et
THIERY, 2006)

Mannheimia haemolytica Pasteurella trehalos

Sérotype Total | Al A2 | A5 | A6 | A7| A8 | A9 | All| Al12| T3| T4 TiQ T1§

Nombre 96 11 28 7 6 9 8 9 0 8 2 7 0 1

d’isolats

Fréquence | 100 | 115] 292 73 62 94 88 94 & 83 21 [3 |0 1
(%)

Neuf sérotypes del. haemolyticaont été identifiés : le sérotype A2 est majordairais
les sérotypes Al, A7, A9, A8 et A12 ont aussi é&tgea fréiquemment isolés. Quatre sérotypes

deP. trehalosiont été identifiés, le sérotype T4 a été prédontina

1.2.Caractéristiques épidémiologiques
1.2.1. Animaux sensibles

La pneumonie enzootique affecte les animaux de t@ges, cependant les jeunes

développent des formes souvent plus séveres.
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1.2.2. Situation épidémiologique et facteurs favorisants

Cette affection sévit dans le monde entier. Teagypes d’'élevages sont susceptibles de
la rencontrer, mais elle peut prendre des alluifé&reintes selon le climat, le type et la conduite
d’élevage (CASAMITJANA, 2000). Le printemps et [tamne sont des saisons ou le risque de
pasteurellose est plus élevé en raison des conslitimbiantes de température et d’humidité qui
regnent dans les bergeries (ABADIE et THIERY, 2008)

Des facteurs favorisants sont essentiels dansvel@ppement de la maladie car il est
impossible de la reproduire sans eux (PONCELET/L99sera donc essentiel de veiller a les

limiter pour prévenir I'apparition de la maladikes plus importants sont :

Une concentration élevée en ammoniac (>5 ppm) ;

Une insuffisance ou un exceés de ventilation ;

Des écarts thermiques importants au cours d’'uneenjéunnée ;

Une saturation de I'humidité (au-dessus de 80%) ;

Un mélange d’animaux de classes d’ages différentes

Une concentration d’animaux trop forte ;

Un stress comme un transport, une castration alhangement de lots ;

Une association de malfaiteurs comme le virus pHu@nza-3 ovin ou les
mycoplasmes. Le virus parainfluenza-3 ovin est satile premier agent infectieux en
place. Il est responsable de I'abrasion cellulaltetissu bronchique et pulmonaire

permettant I'installation des pasteurelles.

Les taux de morbidité, pouvant atteindre 50% desaux ou plus, et de mortalité qui

peuvent aller jusqu’a 20%, seront trés variablésnsémportance de ces facteurs.

1.2.3. Mode de transmission

La transmission du ou des agents infectieux esecaa fait par contact direct, grace au
jetage ou aux expectorations, d'un animal maladgarteur a un animal sain. En effet, les
ovins sont naturellement porteurs de pasteurellmss deurs fosses nasales (ABADIE et

THIERY, 2008). Il existe un réservoir et donc umger de contamination dans chaque élevage.

Les mécanismes de passage du portage sain arltappd’une pathologie respiratoire

sont encore mal connus, mais une hypothese seraicgnsécutivement a I'apparition d'un
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facteur initiateur, les pasteurelles présentes atmment dans le nasopharynx envahiraient
ensuite le poumon (ABADIE et THIERY, 2008).

1.3.Symptémes et lésions

On distingue plusieurs formes dans la pneumonieaigue (PONCELET, 1997) :

La forme suraigué septicéemique :

Elle se traduit par des morts subites asymptomasicpu parfois accompagnées d’un
jetage spumeux sanguinolent colorant le chanfieiime forte douleur thoracique. Elle atteint
principalement les jeunes animaux a la mamelles(@gemoins de 2 a 3 mois), mais aussi et

plus rarement les adultes.

A lautopsie, une trés forte congestion pulmonaist observée, accompagnée de
pétéchies et de suffusions sur les séreuses stdeamte. Les lésions d’hépatisation pulmonaire

ne sont pas toujours présentes.

Les formes aigué, subaigué et chronique :

Elles touchent des animaux plus agés et assoatmttement, hyperthermie (41°C),
polypnée, dyspnée, larmoiement et jetage mucomirudel’auscultation, qui n’est pas toujours
evidente a réaliser, on retrouve des rales bronekichumides en région antéro-ventrale.
L’évolution clinique est variable : I'animal peutonrir en quelques heures, voire en deux a
trois jours. Certains moutons, mal ou trop tardigatnsoignés, passent au stade chronique et

constituent une population de non-valeurs éconoesiqu

A l'autopsie, les Iésions pulmonaires dominentcaupe hépatisation envahissante des
lobes apicaux. Le test de flottaison est positiés Liésions typiques sont des lésions de
pneumonie broncho-alvéolaire fibrineuse ou fibrivnorragique avec la présence de foyers de
nécrose rouge sombre, a contours irréguliers, denppar un liseré blanchatre. Les nceuds
lymphatiques médiastinaux sont hypertrophiés. emds exceptionnelles associées a des
pasteurelles ont pu étre observées telles que m&Eplealites, meéningites, arthrites, gastro-

entérites.
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Les mémes pasteurelles peuvent sporadiguementteanfda mamelle par voie
ascendante et provoquer des mammites suraiguéssgi@asque les conditions d’hygiene sont

défavorables ou par la contamination de la peda deamelle par la bouche des agneaux.

En 2006, MALINGUE propose une caractérisationlétimue et clinique des mammites
en élevage ovin laitier, exposée dans sa these.tr@eaux l'ont mené a effectuer des
prélevements de lait de mammite clinique dans d@ssins de production laitiere, le bassin de
Roquefort et les Pyrénées-Atlantiques. Ces prélengsmétaient ensuite envoyés puis analysés
au laboratoire départemental de la région concetre&erésultats des examens bactériologiques

sont présentés dans le tableau 2.

Tableau 2 : Caractérisation étiologique des mansnitimiques en fonction de leur fréquence
(MALINGUE, 2006)

Fréquence (%)
Staphylocoques a coagulase positi@¢aphylococcus 55,3 %
aureuy
Staphylocoques a coagulase négative 8,3 %
Mannheimia haemolytica 53%
2 germes (association de 2 espéces bactériennes) 3% 5,
Streptococcaceae 4,3%
Entérobactéries 3,6 %
Autres 26%
Négatif (pas de mise en évidence de germe) 13,2 %
Prélevement contaminé (plus de 2 especes) 2,0 %

M. haemolyticaest moins fréquemment isolée que ne le &taphylococcus aureuet
les staphylocoques a coagulase négative, mais denuependant une cause habituelle de
mammites chez la brebis. Ces mammites sont souweildtérales et s’accompagnent de
symptoémes généraux graves. Elles peuvent entr&neort des femelles atteintes. L'aspect
nécrotique et gangréneux de ces mammites leurabmtiay dénomination de « blue bag ».

1.4.Diagnostic

Les éléments essentiels & prendre en compte &pitdmiologie, la clinique et
'autopsie. La mise en évidence Me haemolyticaa partir d’écouvillonnage nasal n’a aucune
signification diagnostique puisque la bactérie m&isente dans les cavités nasales d’animaux

sains (DOUART, 2002). La technique.a privilegiet lsspiration transtrachéale ou encore le
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lavage broncho-alvéolaire. Une fois la bactéridéispil est intéressant, dans un contexte de

pathologie collective, d’établir un antibiogramnuuple traitement a suivre.

La petite taille des ovins et leur faible valendividuelle permet un acceés plus facile a
'autopsie, a la différence des bovins. Sacrifier au plusieurs animaux malades peut nous
renseigner sur [|'état clinique du troupeau et aider diagnostic. L’autopsie, riche de
renseignements, est parfois le seul moyen dispopidlir un diagnostic précis, un prélevement
pour une analyse bactériologique et pour la réadisal’un antibiogramme. Les prélévements a
réaliser sur I'animal mort sont : le poumon lorattEinte respiratoire, le poumon, le foie, la rate
lors de forme septicémique. lls doivent étre emisepur des animaux n’ayant pas bénéficié

d’'une thérapie anti-infectieuse.

Le diagnostic différentiel des pasteurelloses vestte, il convient de différencier les
formes évoquées dans les paragraphes précédenthleau 3 établit le diagnostic différentiel

de la pneumonie enzootique en fonction de la faaxomstatée (PONCELET, 1997).

Tableau 3 : Diagnostic différentiel de la pneumoeieootique en fonction des différentes
formes (PONCELET, 1997)

Diagnostic différentiel

Forme suraigué septicémique EntérotoxémieClostridium perfringens pneumonie par
corps étranger, origine virale, intoxication paphenol

(peu fréquent)

Forme respiratoire aigué Pneumonie par corps étranger, origine virale, iicttion

par le phénol (peu fréquent)

Formes respiratoire subaigué et chronique Bronchopneumonie d’origine virale (Maedi,
adénomatose), mycoplasmique, bactérieenegli,

Arcanobacteriuou parasitaire

1.5. Traitement

Le traitement de la pneumonie enzootique repose daux grands axes: une
amélioration immédiate des conditions d’ambiance uet traitement médical a base
d’antibactériens et d’anti-inflammatoires. Il sel&taillé dans la troisieme partie consacrée a la

démarche thérapeutique et la conduite a tenir.

L'utilisation d’analeptiques cardio-respiratoireghéophylline, heptaminol) et de
fluidifiants bronchiques (dérivés de la terpinegrbhexine, aérosols) est aussi préconisée.
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1.6.Vaccination et prophylaxie

La prévention des pneumonies infectieuses daissfire dans une démarche globale de
conduite d’élevage, en associant des mesures dasmales parameétres d’ambiance et de stress
qui s’averent étre des facteurs favorisant I'émecge des pasteurelloses a des mesures
meédicales. Ces mesures seront détaillées dansoikietme partie. Nous abordons ici la

vaccination contre les pasteurelloses.

La vaccination contre les pasteurelloses est plesdes vaccins ovins couvrant le plus
de sérotypes spécifiques sont a privilégier. Eatetfertains vaccins utilisables chez les bovins
possédent l'indication « petits ruminants », madar|activité est limitée : ils réduisent la
mortalité chez les agneaux, mais n'empéchent pagpdrition des formes respiratoires
(DOUART, 2002).

Le vaccin ayant récemment eu une autorisationide sur le marché (AMM) ovine est
I'Ovilis ® Pastovax, commercialisé par MSD Santé Animalec@aposition est adaptée a la
grande diversité des pasteurelles ovines isoléesakccin s’administre a la dose de 2 mL par
voie sous-cutanée au niveau de la face latéraldule protocole de vaccination est indiqué
dans le tableau 4 (CASAMITJANA, 2000).

Tableau 4 : Protocole de vaccination Olilgastovax en élevage ovin (CASAMITJANA, 2000)

Catégorie d’animaux Primo-vaccination Rappel
Femelle non vaccinée (1) lére dose : 8 a 12 semairamt Annuel, 4 a 6 semaines avant
agnelage agnelage

2eéme dose : 4 a 6 semaines avant
agnelage

4 a 6 semaines entre les deux doses

Brebis ou agnelle vaccinée 4 a 6 semaines avant agnelage

Agneaux (quel que soit le statut de 1ére dose a 3 semaines de vie Annuel
la mere, qu'ils soient destinés a4 2éme dose 4 a 6 semaines plus tard

I'engraissement ou au

renouvellement du cheptel)

(1) Une réeponse immunitaire optimale ne peut ébiermue que chez les animaux sains. Par
conséquent, il est important de ne pas vacciner atesiaux présentant des infections

intercurrentes, des désordres métaboliques ourdsipame.
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La vaccination des meéres est effectuée afin deégeo les agneaux de moins d’'un mois,
elle permet un enrichissement du colostrum. Il fdaric s’assurer d’'une bonne prise colostrale
dans les premieres heures de vie des agneauxeAntibrmatif, elle doit étre de 50 mL par kg
de poids vif dans les 3 a 4 premiéres heures det\de 210 mL par kg de poids vif dans les 18
premieres heures. La buvée colostrale peut étuweidl@e par I'éleveur ou vérifiée par une prise

de sang réalisée sur I'agneau et un dosage desrnogiobulines.

Les pasteurelloses sont un handicap fort en élevagein et impossibles a éradiquer.

La vaccination est une mesure préventive efficaca & vaccin a une action sur lg
sérotype isolé sur le terrain, si le schéma vaccihast appliqué suffisamment t6t et sur
'ensemble du cheptel et si elle est associée a deesures de réforme et une

amélioration de I'ambiance climatique.

2. La pneumonie atypique ou pneumonie non progressive

La pneumonie atypique, contrairement a la pneuenclaissique ou enzootique détailléee
ci-dessus, est une affection respiratoire qui évole facon chronique et qui touche les agneaux
agés de 2 mois a un an principalement. De nombfacteurs entrent en compte avec une

dominante infectieuse et environnementale.

Tout comme la pneumonie enzootique, l'atteinte I'dppareil respiratoire a des
conséquences sur la capacité d’'ingestion et laigatmn alimentaire provoquant un retard de
croissance. De ce fait, cette maladie a une incelé&tonomique importante en élevage ovin,

mais les pertes sont souvent mal évaluées etmenant sous-estimées.

2.1.Etiologie

De nombreux agents étiologiques sont incriminéssdeette affection (BRUGERE-
PICOUX, 2004) :

Mycoplasma ovipneumoniaest I'agent principalement responsable, mais dtet e
pathogene ne s’exerce que sous linfluence de destéavorisants diminuant les
mécanismes de résistance de I'hote. |l est toujpuggresque associé aux pasteurelles ;
Mannheimia haemolyticésérotype 2 dans la moitié des cas) est le dewxagent isolé

dans 25 a 100% des cas. Si le mycoplasme facilitstdllation des pasteurelles

provoguant ainsi une aggravation des lésions,dliiitnune réaction inflammatoire qui
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limite la colonisation et I'effet pathogéne de desniéres. Ceci expliquerait peut-étre le

fait que la pneumonie atypique soit moins gravelgymeumonie enzootique ;

Chlamydophila abortust Pasteurella multocidgeuvent aussi étre rencontrés, mais ils
ne semblent pas jouer de rdle dans le développetedatmaladie.

2.2.Caractéristiques épidémiologiques
2.2.1. Animaux sensibles

La pneumonie atypique touche classiquement lesaagnagés de 2 mois a un an, mais
les jeunes agneaux agés de 2 a 3 semaines ainkEsgadultes peuvent également étre atteints

si les conditions d’élevage sont médiocres.

2.2.2. Situation épidémiologique

Cette affection est trés fréequente et considéagertains auteurs comme la principale
pneumonie de I'agneau. Elle évolue le plus sousens forme subaigué a chronique, elle est la

plupart du temps subclinique et rarement mortelle.

L’apparition et le taux de morbidité de cette maadépendent de la conduite d’élevage.
Elle touche principalement les élevages intengifseei-intensifs de plaine, trés rarement les
élevages extensifs. Le taux de morbidité peut gliegu'a 50% des agneaux lorsque les
conditions d’ambiance sont mauvaises (bergeriesveratilées). La prévalence diminue avec la

densité animale et avec I'altitude.

2.2.3. Facteurs de risque

Ce sont les mémes que pour la pneumonie enzogtitpuseront détaillés dans la
troisieme partie. lls participent au développendatia maladie puisqu’il est impossible de la

reproduire sans eux.

2.3.Symptdmes

Les symptdomes sont généralement discrets alotsmgujrande partie du troupeau peut
étre atteinte. Les signes sont une toux chronigwsduént pendant plusieurs semaines voire
plusieurs mois associée a des difficultés resprestoet/ou un jetage mucopurulent. lls sont
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surtout exprimés lors d’'un effort ou d’'un déplacemé&n abattement peut aussi étre noté, mais
'appétit est conservé (BRUGERE-PICOUX, 2004).

Les surinfections bactériennes interviennent souapres un allotement et peuvent
alors entrainer la mort des agneaux. Des retardsailgsance seront aussi constatés lors d’'une

installation chronique de la maladie.

2.4.Diagnostic

Le diagnostic est basé sur I'épidémiologie (animde moins d’'un an) et les signes
cliniues. La recherche d&lycoplasma ovipneumoniaet des pasteurelles est réalisée
uniguement a partir de Iésions pulmonaires ou thyage trachéobronchique. Il nécessite une
mise en culture immeédiate dans des milieux clagsiget spécifiques, a condition que les
animaux n’aient pas recu de traitement antibiotidues milieux utilisés pour la recherche des
mycoplasmes étant différents de ceux des pastesyell est nécessaire d'indiquer cette
recherche au laboratoire.

A l'autopsie ou a l'abattoir, les lésions caraistigues permettent de conclure sur le
diagnostic : les lobes pulmonaires antérieurs ptésé une hépatisation grise a rouge brunatre.
Une pleurésie peut également étre notée.

Un examen histologique confirme l'infection mycaginique grace a I'observation de
manchons de cellules lymphoides qui entourent t@ssvrespiratoires et les vaisseaux. De
méme que pour la pneumonie enzootique, la réaisatiun écouvillonnage nasal n’a aucune

signification (portage fréquent des mycoplasmetestpasteurelles dans les cavités nasales).

2.5.Traitement et prophylaxie

Le traitement repose sur les mémes principes dgpék pour la pneumonie enzootique.
Un traitement visant a lutter contre I'agent prireaMycoplasma ovipneumoniapeut

permettre, en début d’évolution, d’éviter I'instdlbn de Iésions chroniques.

La prophylaxie est semblable a celle mise en place de pneumonie enzootique. Il
n’'existe pas de vaccin contfdycoplasma ovipneumoniaenais la vaccination contre la
pasteurellose a l'aide d’Ovil® Pastovax peut se révéler efficace dans la préverde la

pneumonie atypique.
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La pneumonie atypique est une maladie due majoritairement a M. ovipneumoniae et
des pasteurelles, touchant principalement les agneaux agés de 2 mois a un an. Le taux
de morbidité peut aller jusqu'a 50%, mais cette affection entrainant une toux

chronique et un retard de croissance est rarement mortelle.

3. Lesinfectionsa mycoplasmes

L’ étude des mycoplasmoses des petits ruminants a été délaissée pendant de nombreuses

années. En ce qui concerne les mycoplasmoses respiratoires, deux raisons expliquent ce fait :

Les surinfections bactériennes notamment par Mannheimia haemolytica ou Pasteurella
trehalos sont tres fréquentes; elles compliquent les tableaux cliniques et Iésionnels

masquant ainsi |’ infection a mycoplasmes ;

De plus, I'isolement et la multiplication des mycoplasmes sont difficiles a obtenir en
laboratoire, ces bactéries étant plus exigeantes que la plupart des autres quant a la
composition des milieux de culture (LEFEVRE et al., 1987).

Des recherches ont permis de progresser dans la connaissance des mycoplasmes, mais

de nombreux points, en particulier la pathogénie et |’ épidémiologie, restent a éclaircir.

3.1. Présentation des mycoplasmes
3.11. Générdités

Le terme de « mycoplasmes » désigne la classe bactérienne des mollicutes, organismes a
«peau molle», qui regroupe plusieurs genres dont les principaux sont Mycoplasma,

Ureaplasma et Acholeplasma chez |es animaux.

Les mycoplasmes sont des bactéries sans paroi, sensibles aux antiseptiques et détergents
usuels, mais naturellement résistantes aux antibiotiques agissant sur la paroi. Tres fragiles, elles
sont exclusivement parasites, commensales ou saprophytes des organismes supérieurs, mais
réussissent cependant & se maintenir chez un héte et, dans certains cas, a produire un effet

pathogene.
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Les mycoplasmes possedent un tropisme tissutasevarié, mais sont surtout retrouvés
dans les muqueuses respiratoires, génitales etimsyl ainsi que dans le parenchyme

mammaire et les articulations.

Les pertes économiques liées aux mycoplasmosesopaires sont difficiles a évaluer
car ces affections sont souvent associées a dsaagyents infectieux, mais il semblerait qu’elles
puissent étre importantes. LEFEVR#E al (1987) classent les mycoplasmes pulmonaires

affectant les ovins en trois catégories présernténs le tableau 5.

Tableau 5 : Classification des mycoplasmes pulnmesan fonction de leur pouvoir pathogéne
(LEFEVREet al, 1987)

Mycoplasmes majeurs a pouvoir pathogene Mycoplasma mycoides subsp. caffort tropisme

primitif pulmonaire mais pas exclusif) — infection inocuiée
vitro, n’existe pasn vivo
Agents de l'agalactie contagieuseNycoplasma
agalactiae, M. mycoides subsp. mycoides LC,| M.
capricolum (les deux derniers pourvus d’'un tropisme

pulmonaire trés net)

Mycoplasmes d’association (1) Mycoplasma ovipneumoniae
Mycoplasma arginini

Mycoplasma bovist M. agalactiag(rble anecdotique

Mycoplasmes inapparents ou a expression clinique Acholeplasma sp.
exceptionnelle (constituants de la flore normale de| Ureaplasma sp.

mugqueuses)

(1) Les mycoplasmes d’association sont isolés de posratirints de pneumopathies, soit
seuls, soit en association avec d’autres bactériais ne semblent pas provoquer seuls
et par eux-mémes les symptdmes et les lésionsd@sseCe type de pneumopathies
entre dans le cadre de la pathologie a étiologidifaiorielle et le réle exact des
différents facteurs comme le stress, les virus, ngg&oplasmes et/ou bactéries est
difficile & apprécier (LEFEVRIt al, 1987).

3.1.2. Mode de transmission

Les mycoplasmes étant peu résistants dans le uméidérieur, leur transmission
nécessite un contact étroit entre les animaux. ldbm#fection pulmonaire, la voie la plus
courante est la voie aérienne par inhalation détgiettes infectées. Une autre voie possible est
la voie orale, les jeunes s’infectent en buvantdiostrum (ou du lait) de méres atteintes de
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mammite. Les adultes peuvent se contaminer par woae avec les mangeoires et les

abreuvoirs communs ou au cours de la traite patefimédiaire du lait contaminé.

Un troupeau sain se contamine lors de l'introdurcti’'un animal infecté en apparence
sain ou guéri depuis un long moment. En effet, apree infection, les mycoplasmes peuvent
survivre longtemps dans les organes infectés etedirrétés a nouveau lors d’'une modification
physiologique, comme le démarrage d’'une nouveligateon. Un troupeau peut demeurer
cliniquement sain pendant des années et connaitee nouvelle fois la maladie sans

I'introduction de nouveaux animaux.

3.1.3. Facteurs de risque

Les jeunes étant plus sensibles aux mycoplasnegegadultes, le taux de mortalité est
généralement plus élevé chez eux. De plus, I'esmeslinique differe entre les jeunes et les
adultes. Dans le cas de I'agalactie contagieusexample, les brebis présentent souvent des
mammites, tandis que les jeunes souffrent surtesegticémie, d’arthrites ou de pneumonies.

Les cas de pneumonie apparaissent la plupartndpstelurant la période ou 'immunité
du jeune est basse (entre 3 et 4 mois) : les apficmaternels chutent et entrainent une
diminution de la protection passive alors que liomité active du jeune n’est pas encore
efficace (LE MOINE, 2009).

La race et le sexe ne semblent pas jouer de réakes de développement des
mycoplasmoses. Cependant, I'expression de la neatada différente en fonction du sexe et du
stade physiologique de I'animal.

Le mode d’élevage est un facteur important deaygphrition, I'évolution et la gravité de
ces affections. Les mycoplasmoses pulmonaires sd#remb particulierement graves dans les
élevages intensifs, ou le surpeuplement et le nenfent sont des facteurs favorisants ces
affections. Dans les élevages extensifs, le mélaegeespéces (bovins, ovins, caprins) permet
le maintien de I'infection pour les mycoplasmespnésentant pas de spécificité d’espece. Les
mycoplasmoses seraient plus fréquentes et pluggevautomne et en hiver (LEFEVBRE,
1987). Les maladies infectieuses ou parasitairésabaissent les défenses de I'organisme
favorisent le développement d’infections pulmonairees infections virales respiratoires, en
particulier celles qui sont dues au virus paragtilza de type 3 ou aux adénovirus facilitent la

colonisation du parenchyme pulmonaire par les masopes.
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3.2.Le syndrome agalactie contagieuse

L’'agalactie contagieuse ovine est principalemem¢ & Mycoplasma agalactigele
mycoplasme le plus fréquemment isolé dans cettecespCe syndrome qui regroupe
essentiellement des atteintes mammaires, artieglairoculaires, peut survenir subitement dans
un troupeau ou affecter successivement un nombrgelid’animaux (BERGONIERet al,
2002).

Les taux d’atteintes dépendent de I'dge et duestaltysiologiqgue des animaux et
I'évolution de la maladie au sein de I'élevage daepees contacts entre troupeaux (ou des
achats) et du stade physiologique des femellespit/important se situe aprés la mise bas et
surtout apres la mise a la traite. La troisiemeoplér d'importante prévalence clinique suit les
mouvements d’animaux comme la transhumance. L'aial@e présente sous trois formes
cliniques principales, couramment dissociées : maiman articulaire et oculaire, mais une
atteinte respiratoire est possible surtout chezdeses, souvent touchés par des pneumonies.
Les formes cliniques sont généralement chroniquésytant souvent sous forme subaigué. Le

tableau 6 résume les caractéristiques cliniqué'agalactie contagieuse chez les ovins.

Tableau 6 : Caractéristiques cliniques de I'ag@ambntagieuse chez les ovins (BERGONIER
et al, 2002)

Formes dominantes Subaigué a chronique

Mortalité

Adultes (hors lactation) 0a3%

Femelles en lactation 0410 %

Jeunes 1a10%
Morbidité

Adultes 0a20%

Femelles en lactation 1a50%

Jeunes 2460 %

Syndromes typiques

Adultes Articulaires > oculaires >> respiratoires

\VA

Femelles en lactation Mammaires >> articulaires culaires

avortements > respiratoires

Jeunes Respiratoires,  articulaires,  oculaires, dsim

septicémiques possibles

Formes atypiques Respiratoires, génitales
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Cette maladie sévit surtout dans les zones d'gewwin laitier traditionnel. La forme
épidémiologique caractéristique est enzootique et ersister pendant longtemps, étant
eventuellement accompagnée de flambées épizootifl@sdialement distribuée, I'agalactie
contagieuse persiste en France dans une zone abj@ewuverts des Pyrénées-Atlantiques ou

les pratiques traditionnelles facilitent la transsion de maladies contagieuses.

3.3.Les autres mycoplasmoses pulmonaires

Mycoplasma ovipneumonia@st un hote présent naturellement dans les voies
occasionnellement d’yeux d’animaux souffrant de upnenie, mais aussi trouvée dans

I'appareil respiratoire d’animaux parfaitement salbEFEVREet al, 1987).

Elle provoque une infection respiratoire chroniguévolution lente, appelée pneumonie
atypique, et elle est souvent compliquée paannheimia haemolyticala pneumonie
interstitielle en est un des signes. Cette malqdieffecte principalement les agneaux de moins
d'un an est rarement mortelle, elle engendre defep&€conomiques importantes au sein de

I'élevage. La pneumonie atypique a d’ailleurs é@ggiée dans le paragraphe précédent.

Mycoplasma argininest fréquemment isolé chez les ovins a partiriffiérents organes.
AZIZ| et al (2011) ont conduit une étude sur la présenchldevipneumoniaet M. arginini
dans des poumons de moutons a l'abattoir. Une P@&® autilisée pour détecter ces deux
bactéries sur des poumons présentant des lésigarsedenonies. Sur 1 000 carcasses inspectées
macroscopiquement, 40 présentaient des signesadenmmie M. ovipneumoniaet M. arginini
ont été identifiées dans 20% et 2,5% de ces organes

Les affections associées a la premiére bactérpduaient la bronchopneumonie
suppurative, la bronchopneumonie fibrineuse et n@umonie interstitielle. Les poumons
affectés paM. arginini présentaient une congestion capillaire et un extsaéreux dans les

alvéoles.

Ces observations Iésionnelles ne confirment paslegimycoplasmes soient a l'origine
de Tlinfection. D’autres bactéries comm@. multocida, Staphylococcus aureus, C.
pseudotuberculosist Klebsiella pneumoniaent aussi été isolées des poumons présentant des
Iésions. Ces résultats suggerent ueovipneumoniaest 'un agent pathogene important dans

les affections respiratoires des ovins alors quéleedeM. arginini semble mineur.
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Les infections a mycoplasmes sont couramment rencoées en élevage ovin.
Cependant, ces bactéries n’ont généralement pas geuvoir pathogene primitif en ce
qui concerne les affections respiratoires et agigsiebien souvent en association avec

d’autres agents.

4. Lalymphadénite caséeuse ou maladie des abces

La lymphadénite caséeuse fait partie du syndromaladie des abcés » bien connu des
éleveurs d’ovins. Elle est dueGorynebacterium pseudotuberculosisse distingue des autres
maladies a l'origine d’abces par sa localisatioseatiellement ganglionnaire ou pulmonaire et

par une apparition préférentielle chez le moutanitedPEPIN, 2002).

La Iésion typique de la lymphadénite caséeuseairrgjranulome a centre suppuré qui

rappelle la Iésion due aux mycobactéries, d’oug&iationpseudotuberculosis

4.1.Etiologie

La lymphadénite caséeuse est due a un coccobawmibgene Gram positif aéro-
anaerobie et non sporulé. Celui-ci a été décrir pgpremiere fois en 1888 par Nocard et est
appeléCorynebacterium pseudotuberculodi® genreCorynebacteriumest tres hétérogene et

regroupe des bactéries pathogénes tant pour I'hoguaeour les animaux et les plantes.

Les facteurs de pathogénicité sont liés a la peesd’un lipide pariétal et a la synthése
de phospholipase D, mais ces deux facteurs n'exghigcependant pas le développement de

Iésions granulomateuses qui résultent en fait dédanse immunitaire.

Le lipide pariétal est responsable d’une actictoxique sur les cellules phagocytaires
et d’une résistance a I'action bactéricide de eflsiles. Il est un facteur de virulence important
car les souches les plus riches en lipides pasigaovoquent les lésions les plus graves. La
phospholipase D induit une nécrose et une augni@mtee la perméabilité capillaire par le
biais de lésions de I'endothélium vasculaire ce fquorise la dissémination de la bactérie a

partir du site d’infection primaire.

La réponse immunitaire a meédiation cellulairedeborigine d’'un état d’hypersensibilité
de type IV conduisant a la formation de granulomegoint d’'inoculation et dans les nceuds

lymphatiques drainant la région.
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Une fois excrété du contenu purulent des Iésiores ldnimal infecté, C.
pseudotuberculosisst trés résistant dans le milieu extérieur. Ciettiee constitue la source

principale de contamination pour les autres aninthuoupeau.

Il existe une parenté antigénique entre les cdorgci€ries et les mycobactéries pouvant
étre a l'origine de réactions sérologiques croisdes ovins infectés développent des anticorps
croisant avec les antigenesigcobacterium paratuberculosi€e phénomene peut conduire a
la détection d’animaux faussement positifs lorgdéhgnostic sérologique de la paratuberculose
ou de la tuberculose.

4.2.Caractéristiques épidémiologiques
4.2.1. Animaux sensibles

Cette affection touche principalement les ovinsliad et plus particulierement ceux
agés de plus d’'un an. A l'abattoir, il a été not ¢a fréquence des animaux porteurs d’abcés
augmentait avec I'age. Cette augmentation de frécpi@st associée a une augmentation du
nombre et de la taille des lésions (PEPIN, 2002).

4.2.2. Situation épidémiologique et conségquences éconasiqu

La maladie des abceés est présente dans tousyeslj@gevage ovin avec une prévalence
variable pouvant atteindre 50 a 60% voire plusFEance, elle a été reconnue dans les cheptels
depuis longtemps, mais est souvent confondue as@utres causes d’abces. Les quelques
enquétes épidémiologiques ont relevé I'importaneecette affection dans le Sud-est et Sud-

ouest. Une sensibilité relative des races Préalpedud et Lacaune a été constatée.

La présence d’abces superficiels altere peu l'deaisanté des animaux alors que la
présence d’abces profonds et d’abces pulmonaitessssciée a un amaigrissement progressif.
Outre cette éventuelle perte d’état, les défictsnémiques sont liés a une diminution de la
production de la laine et de lait, a une entral@ dommercialisation, a une dévalorisation des

peaux et a des saisies a I'abattoir.

4.2.3. Mode de transmission et risque zoonotique

La voie de transmission naturelle est la contati@nacutanée entre animaux avec

pénétration de la bactérie lors de blessures otaftliées. Les animaux porteurs d’abcés
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superficiels constitueraient la principale soureecdntamination lors d’ouverture d’abces. Mais

des études ont recemment démontré que deux aubckssrde contamination étaient possibles :

Les animaux porteurs d’abcés pulmonaires pourrdgetune source de contamination

directe par la toux ;

Les animaux tres jeunes seraient porteurs de kesierpetite taille passant inapercues a
'examen visuel lors de I'abattage, ce qui suggere contamination par contact entre la

brebis porteuse d’abces et 'agneau.

Chez 'lhomme, des cas d’infectiorCa pseudotuberculosmnt été décrits (PEE&t al,
1997). lls ont été constatés chez des personnes ayaontact direct avec les animaux infectés
comme les bergers ou les vétérinaires. Les pateatentent principalement une augmentation
de certains nceuds lymphatiques, les plus touchés s ganglions axillaires et les ganglions
inguinaux. Cette lymphadénopathie peut éventuelere@ccompagner de fievre, de maux de
téte, de fatigue et de douleurs musculaires. Lé&etmznt consiste en l'administration
d’'antibiotiques, de la pénicilline principalememt, surtout le retrait chirurgical des nceuds

lymphatiques atteints.

La maladie des abcés est donc considérée commeagr®se professionnelle peu

fréquente mais peut-étre sous-estimée (PONCELEJY?7)19

4.3.Symptomes

Il existe deux formes principales: une forme exteet une forme interne. Les
symptémes sont directement liés aux localisati@ssabces. Des masses fermes sont identifiées
en regard des nceuds lymphatiques superficiels dimalaires, parotidiens, rétropharyngés,

préscapulaires, préfémoraux, mammaires, inguinapgréiciels.

Lors d'abces superficiels, une « grosseur » leéaliau noeud lymphatique affecté
apparait. Elle va grossir et peut soit s’arrét@if s’ouvrir spontanément et répandre son
contenu constitué de pus plus ou moins liquidele$ pu moins verdatre. En I'absence de

traitement, I'abces reste ouvert pendant quelquas, se referme et se remet a grossir.

Les animaux atteints peuvent mourir brutalemers ¢t la rupture d'un abcés profond,

notamment au niveau des nceuds lymphatiques médiasti
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Les ovins présentent plus souvent des abcés pieflogalisés aux poumons et peuvent
avoir des lésions multiples. Les symptdmes sontvesau discrets, se résumant a un
amaigrissement lent et une chute de performanceodeptive. Des abces mammaires

accompagnés ou non de mammite sont fréquents ehderhelles.

4. 4. ésions

Les Iésions macroscopiques et microscopiques sochéices :

Formation d’abces superficiels localisés aux nabjmdphatiques de la téte (surtout chez

la chévre), préscapulaires et préfémoraux ;

Les abces profonds se trouvent préférentiellemans tes nceuds lymphatiques internes

(médiastinaux, mésentériques) et dans les poumons ;

Des localisations plus rares ont été décrites alez animaux déja porteurs de

granulomes : cceur, mamelle, scrotum ;

Les Iésions granulomateuses sont formées d'un@se&aentrale correspondant au pus
caractéristique de cette affection, entourée deogue et d’une capsule. Le pus est de
couleur variable (de vert pale a jaune crémeux)catesistance semi-liquide en début

d’évolution et s’épaissit en fin d’évolution.

4.5.Diagnostic

Le diagnostic est essentiellement clinique a la des lésions, mais il faut arriver a
écarter toutes les autres causes d'abces (PEPIN2).2Qn prélevement de pus par
écouvillonnage d’un abcés ou d’'un nodule fraichdnreisé est recommandé pour un examen
bactérioscopique. Les corynébactéries sont faciermeconnaissables au microscope, elles
présentent un aspect de lettres chinoises avecexinémité renflée. D’autres prélevements
(sang, liquide péritonéal, lait) permettent égaletrisoler la bactérie en cas de bactériémie,

d’abcés abdominaux ou de mammites.

A l'autopsie ou a I'abattoir, la présence de lasiévoquées plus haut doit toujours faire
suspecter une infection @. pseudotuberculosiette hypothése doit étre confirmée par une

analyse bactériologique du contenu purulent decéab
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Il n'existe a I'heure actuelle pas de diagnosémfogique de routine car les méthodes
sont encore trés imparfaites. Un test ELISA singptéaliser a recemment été développé : il ne
propose pas un diagnostic individuel, mais poursaitvir a qualifier le statut sanitaire des
troupeaux. Le diagnostic différentiel de la maladiés abces est présenté dans le tableau 7. On a
différencié les cas ou des abceés superficielsrétpr@sents de ceux ou ils étaient absents.

Tableau 7 : Diagnostic différentiel de la malades dbcés en fonction de la localisation des
abcés (PONCELET, 1997)

Diagnostic différentiel

En présence d’abcés superficiels Staphylococcus sp, Actinomyces pyogenes,
Actinobacillus sp, Fusobacterium necrophorum,
Streptococcus sp, Rhodococcus equi, Staphylococcus

aureus subsp anaerobius (1)

En I'absence d'abcés superficiels, suite a un Autres maladies chroniques amaigrissantes : maed
amaigrissement visna, paratuberculose, tuberculose, parasitisme

important, tremblante, adénomatose pulmonaire..|.

(1) Des enquétes épidémiologiques ont permis detreroque les abcés &. aureus subsp
anaerobiusétaient présents uniguement chez les animaux &g6sadl8 mois. Il est important

de prendre en compte I'age dans le diagnostic Yerlphadénite caséeuse.

4.6. Traitement

La bactérie est sensible a de nombreux antibiesigmais leur acces au cceur de I'abces
est trés difficile voire nul. La réponse thérapguéi est mediocre. Une intervention chirurgicale
reste la meilleure solution : elle consiste a aulaigement les abces arrivés a maturité, a les
vidanger en injectant a I'intérieur de I'eau etamtiseptique, et a badigeonner la face interne de
'abceés avec de la povidone iodée (Bétadipeu de la teinture d'iode. Il faut effectuer
'opération en dehors de la bergerie, nettoyerésirdecter le matériel et les locaux avec de

'eau de Javel. Les risques de contamination sexiost minimisés (PEPIN, 2002).

Les abcés non mars ne doivent pas étre traité€st itonseillé de déposer un répulsif a
mouche a proximité de la zone traitée afin d’évieer risques de myiases. Rappelons que la
lymphadénite caséeuse étant une zoonose mineucenvient de toujours porter des gants

protecteurs lors de I'ouverture chirurgicale desesb
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4.7.Prophylaxie

La prophylaxie sanitaire reposerait sur lisoleineles animaux infectés, une
désinfection des locaux et des objets souillésietisas bonnes pratiques d’élevage (lutte contre
les arthropodes, bonnes conditions d’hygiene, etmaint des plaies méme minimes). Ces

précautions, difficilement applicables sur le terrgont rarement mises en oeuvre.

Lors d’achats d’animaux, il est conseillé de cdtreal’état sanitaire du troupeau du
vendeur afin d’éviter l'introduction d’animaux mdks ou porteurs sains. Des animaux
gravement atteints doivent étre réformés. De mémmdjsation d’'un bélier infecté en monte

naturelle est a proscrire.

La lymphadénite caséeuse est une maladie présentsentiellement dans le Sud de la
France. Elle touche les animaux agés de plus d’'umajui peuvent manifester des abces
superficiels ou profonds.
Les abcés superficiels peuvent étre traités chiruigalement en veillant aux bonnes
pratigues d’hygiéne. Les abcés profonds provoquenin amaigrissement lent et une
chute de production entrainant a long terme une ré&frme de I'animal.

La maladie des abces est une zoonose mineure, ihe@nt de porter des gants lors de la

manipulation des animaux.

B. Les affections virales

1. Le maedi ou pneumonie progressive

Cette affection plus couramment appelée pneumprogressive est un complexe de
deux maladies. Elle comprend le visna (signifie éningo-encéphalite » en islandais)
caractérisé par des symptdomes nerveux, et le n{aiphifie « essoufflement » en islandais)
défini par des signes respiratoires (THIRY, 2007).

Le visna n’étant pas présent sur le territoiredeas, nous ne développerons pas cette
forme de la maladie. Le maedi est la forme prirleip@nt rencontrée dans notre pays. La
période d’incubation est d’au minimum 2 ans, ceaxglique la prévalence élevée de moutons
séropositifs sans signes cliniques. Une fois laadialdéclarée, I'évolution est progressive et se

termine par la mort de I'animal.
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1.1.Etiologie

Le virus responsable du maedi est un lentivirupagpnant a la famille des
Retroviridae Il semble trés proche du virus de larthrite-gotwdite caprine, des études
concernant la parenté des souches sont en couns. IR#ente des résultats, il est préférable

d’éviter de faire cohabiter une espece atteinte daatre (THIRY, 2007).

Le virus est enveloppé et son mécanisme d’actgincelui d’'un rétrovirus. A I'état

latent dans ses cellules cibles, il initie le cysdemultiplication lors de facteurs déclencheurs.

1.2.Caractéristiques épidémiologiques
1.2.1. Animaux sensibles

Cette affection touche I'ensemble du troupeau. raison de la longue période
d’incubation, les animaux malades sont les addtgss de plus de 2 ans. Dans les régions
fortement infectées, on peut rencontrer un taugétepositivité de 25% chez les jeunes et qui
peut aller jusqu’a 85% chez les animaux agés (BRRIEPICOUX, 2004).

1.2.2. Situation épidémiologique

Cette maladie a été décrite dans le monde entiexéeption de I'Australie et de la
Nouvelle-Zélande. Elle est présente dans toutesdg®ns de France, avec une incidence
variable selon les élevages et les régions. Lautnd'’'élevage et la race semblent étre des
facteurs de risque (PONCELET, 1997).

La présence du virus dans un élevage peut pasgsgrcue : les signes cliniques ne sont
pas toujours observés. La maladie est souventtdépisl’'occasion d’'un contrdle sérologique
qui révele des animaux positifs et donc infectésndmiére persistante. Le virus persiste dans

I'élevage grace a ces animaux ainsi qu’a la trassiom verticale de la brebis a 'agneau.

Le maedi fait l'objet d'une réglementation en raeti d'échanges dovins et
d’'insémination artificielle. Un plan de lutte comtrette maladie existe depuis les années 80. La
prévalence de troupeaux infectés diminue dansdgs pu ce programme d’assainissement est

en place.

36



1.2.3. Mode de transmission

La transmission peut s’effectuer par voie aéroderge de contact direct prolongé. En
Islande, les moutons étaient confinés dans lesebesggpendant les 6 mois d’hiver ce qui a
favorisé la propagation de la maladie. Les adideesontaminent donc de maniere horizontale,
méme en pature dans de grands troupeaux. L'infea&t aussi transmise de la brebis a
'agneau selon deux modes : 'ingestion de colostau de lait et la voie aérogene grace aux

contacts entre la mére et son nouveau-né.

La transmissionn utero et la contamination par le sperme sont évoquéass rastent
accessoires par rapport aux modes principaux citdessus. L'infection est persistante et les
moutons sont infectés a vie, en dépit d’'une répansaune spécifique (THIRY, 2007).

1.3.Symptdémes

Des atteintes respiratoire, mammaire et/ou adimilpeuvent s’observer mais l'atteinte
respiratoire est la plus fréquente et la plus d¢aretique. En premier lieu, un amaigrissement
progressif avec conservation de l'appétit est ransi que des difficultés respiratoires. Les
brebis peinent a se déplacer et se tiennent ari’ées autres. Ces troubles s’aggravent et
evoluent sur une période de 6 a 9 mois dans laaglges cas vers une dyspnée intense, une
cachexie malgré la conservation d’'un appétit nortdeédsue est fatale. Aucune toux, ni jetage,

éternuements ou hyperthermie ne sont observés (EQRT 1997).

D’autres signes ont également pu étre constaté®: atteinte mammaire avec une
induration de la mamelle, mais sans modification’agpect du lait ni baisse de la lactation ;
une atteinte articulaire, qui affecte préférengigént les os du carpe et du tarse et qui provoque

une arthrite non suppurative et des symptomesligse surinfection bactérienne.

1.4.Lésions

Ce sont celles d'une pneumonie interstitielle aigqoe : les poumons sont hypertrophiés
et fermes. lls ont une consistance de caoutchowsseo lls sont denses et ne s’affaissent pas a
'ouverture de la cage thoracique. Les ganglionmplyatiques sont hypertrophiés. En fin
d’évolution, il faut faire attention a ne pas camee ces lésions avec celles provoquées par
'adénomatose pulmonaire.
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Histologiquement, on note une infiltration monoléadre et histiocytaire au niveau des
septums alvéolaires et une apparition de voluminililcules lymphoides péribronchiques

avec une hyperplasie des fibres musculaires lisses.

1.5.Pathogénie

Le virus s’attaque aux monocytes présents damklle osseuse et le sang. A I'état de
latence, il se multiplie lorsque le monocyte évoére macrophage. Les monocytes sanguins
transportent le provirus intégré dans leur génoams snultiplication virale et ne peuvent donc

pas étre reconnus par la réponse immune, puisqueigriment aucun antigene viral.

Le virus provoque une réaction inflammatoire pesgive caractérisée par l'infiltration
des cellules mononuclées, lymphocytes, plasmoattesacrophages dans différents organes :
les poumons, le systeme nerveux central, la manetllees membranes synoviales. Cette

réponse évolue vers une forme chronique qui sefasdipar de la fibrose pulmonaire.

1.6.Diagnostic

Les diagnostics clinique et histopathologique petemt de suspecter la maladie mais
c’est la sérologie qui permet de le confirmer. eahnhique actuelle est I'Elisa, utilisable en

mélange de 5 sérums. Le diagnostic différentieindiedi s’effectue avec :

Les maladies cachectisantes avec troubles respgmtocomme l'adénomatose
pulmonaire, la pneumonie atypique, une pneumopathi®nique suppurative, une
strongylose pulmonaire diffuse ;

Les mammites ;

Les arthrites.

1.7. Traitement et prophylaxie

Il nexiste aucun traitement de cette affectiom peut seulement soigner les

surinfections bactériennes qui compliquent la melad

Aucune prophylaxie médicale n’est possible actmadint. Une prophylaxie sanitaire est
préconisée en prévention. Pour les troupeaux indemae la maladie, il faut éviter
lintroduction d’animaux atteints (certificats, dodles). Concernant les troupeaux contaminés,

des mesures sanitaires sont proposees pour @iransmission de la maladie.
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Ces mesures sont :

Eliminer les animaux malades ainsi que leur desaece;

Effectuer des sondages sérologiques réguliersémniner les séropositifs ;

Eliminer les agneaux allaités par des brebis séitipes ;

Retirer les jeunes des leur naissance avant l& piuscolostrum et de lait et avant
léchage par la mere ;

Administrer du colostrum provenant de brebis indesnou de bovin chauffé a 56°C
pendant une heure ;

Faire adopter les jeunes par des brebis sainelfaiterade maniére artificielle.

1.8.Programme de certification

Le visna-maedi ne fait pas I'objet, en Francendwogramme de lutte dirigé par I'Etat.
L’affection n’est ainsi classée ni parmi les madadiréputées contagieuses, ni parmi les
maladies a déclaration obligatoire.

Le programme de controle sanitaire en matiere isieavmaedi a été progressivement
mis en ceuvre en France a partir du début des ard®8€s Ce premier programme de lutte
volontaire, confié a France Upra Sélection, cormiémssentiellement les éleveurs exportateurs
d'ovins. Le plan a été encadré et subventionnél’'gsat jusqu’en 2001, dans le cadre du

contréle du statut sanitaire des reproducteurs @sdmcentre d’'insémination artificielle.

Depuis février 2005, la certification des cheptiins en matiere de visna-maedi a été
officiellement confiée a I'’Association pour la Q#cation de la Santé Animale en élevage
(ACERSA). Cette association est également chargda dertification des troupeaux bovins en
matiere de rhinotrachéite infectieuse (IBR) et gbgermose. Le programme actuel de

certification est donc :

Volontaire (environ 700 éleveurs sélectionneursageg),
A la charge des éleveurs,
Souvent lié a une décision de « race » (exempleaas concernées : Lacaune, Texel,

lle-de-France, Rouge de I'Ouest, Suffolk).

Un éleveur dont le cheptel ovin est infecté ndmhc pas tenusd'assainir son troupeau

par abattage. Il ne pourra toutefois pas preteadta certification ACERSA. Les éleveurs
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engagés dans ce schéma de certification sont tusspecter les dispositions du cahier des
charges techniques de 'ACERSA relatif au visna-aihdea version A de ce cahier des charges
a été homologuée par le ministre de I’Agricultigel 5 mars 2005. Elle est présentée en annexe

1 a la fin de ce document.

Le maedi est une maladie redoutée des éleveurs celte évolue discretement et n

D

s’exprime que sur des animaux de 2 ans d’age.
Aucun traitement n’existe, seule une prophylaxie sataire participe a I'élimination du

Virus.

2. L’adénomatose pulmonaire

L’adénomatose pulmonaire aussi appelé adénocaneinpulmonaire est une tumeur
contagieuse de I'épithélium respiratoire. Apres péeode d’'incubation souvent longue, elle se
manifeste par des troubles respiratoires cachetsisdévolution progressive et chronique.
Cette maladie d’origine virale est aussi connuesdeunom de Jaaksiekte (en afrikaans) qui
signifie essoufflement. Elle ressemble a une fopadiculiere de cancer humain, le cancer
bronchiolo-alvéolaire, car elle présente des sinuks cliniques, macroscopiques et
histologiques. A titre anecdotique, la brebis Dofisemier mammifére cloné a partir de cellules
adultes, était atteinte d’adénomatose pulmonaira du étre euthanasiée en 2003 (THIRY,
2007).

2.1.Etiologie

Il a été longtemps difficile de déterminer I'agesital responsable de I'adénomatose
pulmonaire. Un herpés virus a tout d’abord été sctgp mais les études ont finalement montré
gu’il s’agissait sans aucun doute d’un rétroviresype B. Il appartient au genBetaretrovirus
et est appelé « Jaagsiekte Sheep RetroVirus » (J3&)pelant que la maladie a été reconnue

pour la premiere fois en Arique du Sud en 1915.

Ce virus est trés proche d'un autre rétrovirugpoasable de tumeurs enzootiques

nasales des petits ruminants.
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2.2. Caractéristiques épidémiologiques
2.2.1. Animaux sensibles

Les jeunes agneaux sont les plus sensibles a I’infection, mais cette sensibilité diminue
progressivement jusgu’ a |’ &ge de 6 mois. L’immaturité du systeme immunitaire et I’ abondance
de cellules sensibles au virus chez le jeune pourraient expliquer cette constatation. La période
d’incubation est longue, elle dure entre plusieurs mois et plusieurs années. Les animaux qui
expriment des signes cliniques sont des animaux adultes &gés de 2 a 5 ans (BRUGERE-
PICOUX, 2004).

2.2.2. Situation épidémiologique et facteurs de risque

L’ adénomatose pulmonaire connait une répartition mondiale, a I’ exception de I’ Islande
qui I'a éradiquée, de I’Australie et de la Nouvelle-Zélande. En Ecosse, des Iésions ont été
observeées sur 20% de poumons d ovins ages de plus d’un an aors que les pertes par mortalité
étaient de 2 210% par an (THIRY, 2007).

L’importance de la maladie est difficile a évauer notamment a cause d'une
meéconnaissance diagnostique. L’adénomatose pulmonaire est reconnue en France mais non
évaluée. Des cas ont été diagnostiqués a plusieurs reprises sur des brebis Manech et Basco-
Béarnaise en provenance du Pays basque, du Béarn et sur des brebis Lacaune venant du bassin
de Roquefort (SCHELCHER et al., 1991). Aucune relation n’a pu étre établie entre les facteurs

raciaux, sexuels, individuels et lafréguence de lamaladie.

2.2.3. Mode detransmission et limitation des pertes

L’ apparition de la maladie fait souvent suite a I’introduction de reproducteurs. De ce
fait, les échanges commerciaux contribuent a disséminer la maladie. La transmission entre
moutons se réalise sirement par voie agrienne lors de toux ou lors d’ écoulement du liquide de
jetage. D’autres voies de contamination, comme le passage in utero, la mise-bas ou le lait ne
sont pas a ecarter. Dans les troupeaux atteints, les pertes économiques sont limitées par les
réformes anticipées des ovins mal ades et les mortalités (SCHELCHER et al., 1991).
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2.3.Symptdmes et évolution

L’adénomatose pulmonaire se révele cliniguementlsumouton adulte. Les signes
apparaissent lorsque le volume des tumeurs destigfisamment grand pour interférer avec les

fonctions pulmonaires. Une détresse respiratoinagesut lorsque les Iésions sont bien installées.

Le premier signe a apparaitre est un essoufflerapnés un exercice forcé. Cet
essoufflement se manifeste ensuite au repos, lamntes narines dilatées et la bouche ouverte
en polypnée. Une toux grasse et humide peut vémiouter au tableau clinique avec des
ecoulements nasaux abondants de liquide clair sueux. Ces mucosités sont parfois
suffisamment abondantes pour s’écouler par lesanaskrsque I'animal a la téte plus basse
que le thorax.

Si on pend la brebis par les postérieurs, on patbis recueillir jusqu’a 200 mL de ce
liquide. Ce signe appelé test de la brouette, iéimconstant, est tres évocateur de la maladie.
L’'auscultation pulmonaire révéle des crépitements d ces mucosités qui se surajoutent au
renforcement des bruits respiratoires normaux. r@les sont parfois tellement intenses qu’ils
s’entendent sans stéthoscope (SCHELCHER, 1991).

L’animal perd I'appétit et maigrit. L'évolution da maladie est apyrétique et s’étend sur
6 semaines a 6 mois. Elle est souvent interrompweup processus infectieux ou parasitaire.

Que la brebis meure ou soit réformée, il faut idiemtles Iésions pour confirmer le diagnostic.

2.4.Pathogénie

Le rétrovirus est présent dans les tumeurs etdegetions pulmonaires. Il est transmis
par contact étroit et prolongéa des aérosols virulents et emprunte la voie respiea Les
observations sur le terrain montrent que la surladiom et de mauvaises conditions d’ambiance

sont des facteurs favorisants.

Le JSRV induit la transformation de cellules églidles pulmonaires différenciées, les
pneumocytes de type Il dans les alvéoles et ldgleglde Clara dans les bronchioles. L’ADN
proviral est aussi détecté dans les tissus lympispies macrophages alvéolaires et les cellules
mononuclées sanguines, mais seuls les pneumocwteype Il et les cellules de Clara
supportent la multiplication active du virus. Lagnieurs sont donc observées dans un seul
organe, le poumon et dans les deux types cellslavequés.
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La symptomatologie apparait a I'age adulte, quéaatumulation de zones tumorales
détériorent la fonction respiratoire. Comme lesypnecytes de type Il sécrétent et stockent le
surfactant alvéolaire, leur multiplication augmerdesécrétion de fluide clair et muqueux

abondant dans les voies respiratoires.

2.5.Lésions

Il est souvent difficile de distinguer 'adénomsgopulmonaire du maedi en phase
terminale. Le recours a I'examen histopathologigsiobligatoire. Le signe pathognomonique
est I'accumulation de liquide clair et visqueux slda tractus respiratoire. A l'autopsie, le
poumon est a examiner. Il a souvent doublé deetdi#mpreinte des cétes est alors nettement
visible, et son poids est 3 a 5 fois plus élevé lgusormale, atteignant entre 1,2 et 1,8 kg. Les
Iésions précoces sont des nodules blancs de TraBQui s’étendent en région cranio-ventrale.
L’aspect miliaire de ces lésions permet de disémgitadénomatose du maedi. A I'examen

histopathologique, les Iésions sont de type adénimxame bronchiolo-alvéolaire.

2.6.Diagnostic

L’examen clinique du malade permet en généralsitieer au poumon les troubles
respiratoires et donc d’éliminer les affections dagités nasales a l'origine d’un jetage comme
'adénome de la pituitaire ou I'cestrose (SCHELCH&Ral, 1991). Le test de la brouette est

aussi un signe tres révélateur.

Le diagnostic clinique doit étre complété par degamens nécropsique et
histopathologique aprés une autopsie de l'anintairat Des Iésions peuvent étre retrouvees
chez des animaux ne présentant pas de signesueid’examen histopathologique devient

alors indispensable pour confirmer le diagnostadddhocarcinome pulmonaire.

I 'y a pas de réponse humorale vis-a-vis duok@tus, ce qui empéche le
développement d’'un test sérologique. Le diagnadifiérentiel de 'adénomatose pulmonaire
s’effectue avec les maladies cachectisantes avablés respiratoires : le maedi, la pneumonie
atypique, une pneumonie chronique suppurative streagylose pulmonaire diffuse.

2.7.Prophylaxie

Aucun vaccin n’est disponible pour le moment. Lapbhylaxie est essentiellement

sanitaire. Pour les troupeaux indemnes, il fauteévioute introduction d’animal atteint en

43



contrblant les vendeurs, en inspectant les pouradiabattoir et en inspectant les animaux agés
de 2 a 5 ans. Pour les troupeaux infectés, il éiatiner les animaux atteints ainsi que leur

descendance.

L’adénomatose pulmonaire est une maladie contagieesdue a un rétrovirus. Elle se
caractérise par une longue période d’incubation, tteinte d’'un seul organe (poumon
et une évolution chronique inexorablement mortelle.

Le diagnostic se base sur un examen histopathologig et il n’existe aucun traitement.
La prophylaxie est sanitaire et repose sur un confile permanent de I'ensemble du

troupeau.

3. L’adénocarcinome de la pituitaire ou cancer des sirs

L’adénocarcinome de la pituitaire a premieremetdt @écrit en France en 1955 et
identifié dans la région de Saint-Affrique (basdin Roquefort — Sud Aveyron) en 1969 sur
plusieurs troupeaux. Egalement appelée tumeur easaootique ou cancer des sinus, cette
affection est a lorigine d'une sinusite chroniqueontagieuse d’évolution mortelle
(PONCELET, 2006).

3.1.Etiologie

Cette affection transmissible est aussi due &trovirus de type D (ENAV) appartenant
au genre Betaretrovirus (THIRY, 2007). Il est trés proche du virus respdimeade
'adénomatose pulmonaire (JSRV) évoquée précédemi@en virus ont en commun d’induire
des tumeurs soit au niveau de la muqueuse pititagouvrant les sinus nasaux (ENAV), soit

au niveau des poumons (JSRV).

3.2.Caractéristiques épidémiologiques
3.2.1. Circonstances d’apparition et animaux sensibles

Dans la plupart des cas, la maladie apparait ankeptel suite a I'introduction d’'un
animal porteur du rétrovirus et notamment le békdlie évolue de maniére sporadique avec 1 a
3 cas par an. Dans certaines situations, 10% dipésu peut étre affecté en un an (THIRY,

2007).
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Les brebis adultes agées de 4 a 6 ans sont aft@ntpremier, suivies par les agnelles de
moins d’'un an. Ce phénoméne signe une aggravagofa dnaladie avec de forts taux de
mortalité pendant quelques années. Apres un picadecliniques, la maladie régresse pour

atteindre un taux de prévalence de 1 & 2% par an.

3.2.2. Situation épidémiologique et facteurs de risque

Cette affection commune aux ovins et aux caprigseadécrite en Europe, en Afrique,
en Amérique du Nord et du Sud. En France, ellesegbut rencontrée dans le Sud Aveyron,
une région de forte concentration ovine avec p&i8%D 000 brebis meéres.

Parmi les facteurs de risque, l'infestation pas testres pourrait jouer un role par
I'action immunodépressive locale et irritative desrasites. |l n’existe pas de prédisposition

géneétique ou raciale pour cette maladie.

3.3.Symptdmes et évolution

Le premier signe de la maladie est une rhiniteom@agnée d'un jetage séreux, tres
rarement séro-hémorragique (présence d’'un filesad®y), uni ou bilatéral, sans hyperthermie
(BRUGERE-PICOUX, 2004).

Les signes s’intensifient : la quantité de jetaggmente, le mouton a le « nez mouillé »
en permanence. Les difficultés respiratoires duésrvahissement des sinus par la tumeur
s’aggravent. Un bruit de géne respiratoire nasalis entendre, accompagné de dyspnée, d’'un
amaigrissement, d’'une chute brutale de lactatibrpeut y avoir dans de rares cas une
déformation frontale et/ou une protrusion de I'aeildes yeux, ou méme une protrusion de la
tumeur par les narines. L'animal s’amaigrit et tfipar mourir en quelgques semaines (3
semaines a 9 mois) le plus souvent de complicati@mtsériennes ou de toxémie (HESKIA,
2011).

3.4.Lésions

A Tl'autopsie, une simple résection de la parcsata suffit & mettre en évidence la
tumeur qui est souvent unilatérale et plus ou ma@myahissante. La tumeur est un
adénocarcinome de la muqueuse pituitaire qui tagés cornets dans la région rétrobulbaire.

La muqueuse atteinte est fortement congestionnée.
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3.5.Diagnostic

En I'absence de diagnostic de laboratoire (pagplense sérologique développée envers
le virus, isolement de celui-ci trés difficile),udde diagnostic clinique ou nécropsique permet

d’identifier le cancer des sinus.

Le diagnostic de certitude se fait a I'autopsieaoliabattoir : la résection de la paroi

nasale permet la mise en évidence au niveau des gindes cornets de :

La vive congestion : sinusite infectieuse ;
Larves d'oestres : cestrose ;
La tumeur (végétation molle, rouge brun, trés visiaée, fragile, friable et difficile a

extraire complétement) : cancer des sinus.

Le diagnostic différentiel de cette maladie sé &iec les sinusites infectieuses dont
I'évolution est bénigne et spontanée (jetage séemuxiébut puis mucopurulent en quelques

jours) et avec I'cestrose que nous traiterons pins(HESKIA, 2011).

L’adénocarcinome de la pituitaire est une maladie de a un rétrovirus qui affecte les
moutons adultes et provoque de graves troubles resatoires suite au développemen
de la tumeur dans les sinus. Le diagnostic se faitl'autopsie ou a I'abattoir et il n’existe

aucun traitement.

4. Le virus parainfluenza-3 ovin

Les virus parainfluenza appartiennent a la fanudéeParamyxoviruslls ont été isolés
dans de nombreuses espéces animales, mais resp@mridant spécifiques de I'hbte qu’ils
infectent (THIRY, 2007). Chez les ovins, les afifecs dues a ce virus grippal sont trés
fréquentes et le taux de prévalence peut atteB@¥e du cheptel (BRUGERE-PICOUX, 2004).

4.1.Etiologie

Le virus parainfluenza 3 ovin est un virus envppqui appartient au genre
Respirovirusde la famille des?aramyxoviridae Ce genre contient des virus parainfluenza de
types 1, 2 et 3. Chez les ruminants, seul le typee8ente une importance clinique. Le sérotype

3 est le seul connu chez le mouton, d’'ou son ahtién « PI1-3 ». |l est distinct des virus PI-3
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bovin et humain. Cependant des infections croipéesent exister : des veaux ont été infectés

expérimentalement soit avec une souche ovineaseit une souche humaine.

4.2.Caractéristiques eépidémiologiques

Le PI-3 est trés largement répandu dans le mdddas de nombreux pays, le taux
d’ovins séropositifs est trés élevé et dépasseestues 70% (données récoltées dans les pays
suivants : Etats-Unis, France, Turquie, Australdrigue du Sud). Les animaux les plus
frequemment touchés sont les agneaux, l'infectiendéroulant généralement avant un an
(PONCELET, 1997).

4.3.Symptomes

Souvent, l'infection d’'un troupeau par le PI-3 st'epas détectée car les animaux
n'expriment pas de symptébmes. Les moutons attgietsrent parfois présenter du jetage,
souvent abondant, accompagné d'un larmoiement.tollssent fréequemment. Les signes
cliniques peuvent étre éventuellement plus gravgperthermie passagere, polypnée, dyspnée,

abattement.

La situation la plus fréquente est I'atteinte dgnoupe d’agneaux juste sevres et venant
d’étre allotés. Mais il arrive aussi que des anixaualultes ou jeunes, élevés dans une région de
fagcon extensive et introduits dans un élevage o8 est présent de facon subclinique
s’infectent et développent la maladie.

L’infection par le virus est souvent bénigne eamblence de surinfection bactérienne.
Mais le PI-3 favorise la colonisation de I'apparepiratoire par les bactéries et notamment par
Mannheimia haemolyticd_e virus intervient donc dans la genese de laipomie enzootique.
Cette complication provoque parfois des pneumogriases et entraine la mort de nombreux

animaux.

4.4.Pathogénie

Le PI-3 se transmet par voie respiratoire. Il dctdeles voies respiratoires profondes et

plus particulierement les bronchioles et y provodeda nécrose.

L’apparition des signes cliniques chez I'animalleée au développement progressif de

ces lésions. La gravité de la maladie dépend aesssurinfections bactériennes au niveau des
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Iésions d’origine virale. Les moutons infectés mbkement par le virus PI-3 sont prédisposés a
une infection ultérieure pdiannheimia haemolyticd_e virus est retrouvé dans le jetage et les

larmes des animaux malades pendant quelques jours.

4 5.Lésions

Les lésions observées sont pulmonaires, évoquenproeumonie interstitielle, les lobes
craniaux étant les plus fréqguemment atteints. tésgntent des petites zones d’hépatisation
rouge. L'essentiel des Iésions consiste en unektigét une bronchiolite avec une hyperplasie
de I'épithélium bronchiolaire, une infiltration degptums par des cellules mononuclées, une
pseudo-épithélialisation des alvéoles et la présatimclusions acidophiles cytoplasmiques
dans les cellules des bronchioles et les cellypakdiales alvéolaires.

4.6.Diagnostic

Le diagnostic clinique ne permet pas de difféeren€infection par le virus PI-3. Le
diagnostic sérologique se réalise par la méthodwidition de I'hnémagglutination ou par
ELISA (THIRY, 2007).

Sur l'animal vivant, les cellules récoltées paralge broncho-alvéolaire peuvent étre
analysées par la technique d'immunofluorescencegpauune RT-PCR pour identifier une
infection a virus PI-3. Sur I'animal mort, 'immufioorescence indirecte sur une coupe de

poumon permet le diagnostic direct.

4.7.Traitement

Il consiste en la maitrise des surinfections bamiées. La vaccination contre les
pasteurelles permet surtout de lutter contre laumomie enzootique (BRUGERE-PICOUX,
2004).

L’infection par le PI-3 est tres fréquente avec uneéroprévalence pouvant atteindre le

\"2J

80%. Les signes cliniques sont souvent discrets, imades surinfections bactériennes

peuvent aggraver la maladie. La prophylaxie consista vacciner en prévention contre

les pasteurelles.
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5. Le virus respiratoire syncytial

Le virus respiratoire syncytial appartient au geRneumovirusde la famille des
Paramyxoviridaell est apparenté de loin au virus respiratoimecygtial bovin (THIRY, 2007).

La fréquence de ce virus dans la population ogstgeu étudiée. Cependant, des études
sérologiques ont montré que dans certains pays eolar€anada, le nombre de séropositifs
pouvait atteindre 80% (BRUGERE-PICOUX, 2004).

Le virus seul provoquerait des lésions pulmonaime®imes alors qu’associé a
Mannheimia haemolyticail induirait une pneumonie exsudative sévére.sgae le virus est
inoculé expérimentalement, on observe qu’il se entre essentiellement dans les cloisons des
alvéoles pulmonaires, dans certains macrophagéslalies et dans les cellules épithéliales des
bronchioles, ce qui entraine une bronchiolite et wlvéolite modérées. L’activité des
macrophages broncho-alvéolaires serait dépriméefelction naturelle des ovins par le virus
respiratoire syncytial passe probablement inapercue

6. Les adénovirus

Les adénovirus ovins de sérotypes 1 a 6 appaeignau genreMastadenovirus
L’adénovirus ovin 7 se difféerencie des autres, ait fpartie du genreAtadenovirus La
séroprévalence envers les adénovirus est élevée ldantroupeaux ovins. Il s’agit le plus
souvent d’infections inapparentes chez le jeunetom(BRUGERE-PICOUX, 2004).

Une adénovirose peut commencer par une diarrhiégeca suivie 2 a 3 jours apres par
des symptomes respiratoires tels que du jetagecamenctivite, un larmoiement. La diarrhée
disparait en une semaine tandis que les sympt@spsatoires peuvent devenir chroniques. Le
jetage devient alors purulent, de la toux et dégdités respiratoires apparaissent.

Les infections virales sont souvent subcliniqueajs peuvent cependant aggraver une
infection ultérieure aMannheimia haemolyticaLes Iésions observées sont des entérites, des
rhinites, une pneumonie catarrhale (interstitiekt)une adénomégalie. Le diagnostic se fait soit

par isolement du virus dans les féces, le jetagesurines, soit par sérologie.
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7. L’ecthyma contagieux

L’ecthyma contagieux du mouton est une maladiecitigduse et contagieuse due a un
virus dermotrope de la famille deBoxviridae et du genreParapoxvirus Elle affecte
principalement les petits ruminants, mais ausssiplus autres espéeces d’ongulés sauvages,

ainsi que ’lhomme.

L’ecthyma contagieux se manifeste classiquementlgpdormation de papules et de
veésicopustules sur les lévres, les muqueuses lascealla langue, plus occasionnellement sur
les mamelles, les pieds et les organes génitaakfelction est généralement plus grave chez les
jeunes. Elle provoque l'installation d’'une immuniiez les animaux adultes (GOURREAU,
2002).

Mises a part les formes graves surinfectées respes de pertes économiques
importantes, il existe des formes généraliséergihe d’une mortalité de 70 a 80 % des
animaux touchés. Celles-ci se manifestent par umeirponie avec un jetage mucopurulent,
accompagnée d’'une gastro-entérite plus ou moingreéta morbidité serait de 100 %. Les
animaux les plus atteints mouraient en une semdies cas graves seraient plutt la
conséquence de l'inhalation d’un grand nombre detébbes a partir de lésions d’ecthyma
surinfectées, qui sont particulierement marqué&sestdues autour des naseaux et de la bouche
(MARTIN, 1983).

L’'autopsie révéle des lésions de trachéite et mumonie hémorragique avec foyers
nécrotiques dans les lobes apicaux, de myocardgeéaavec un hémopéricarde, un
hémopéritoine, des hémorragies en foyer dans ¢aetate cortex rénal, une congestion et une
hypertrophie des ganglions mésentériques et rérgpbiens, une nécrose en foyers dans le
foie et des ulcéres dans la totalité du tube digests recherches bactériologiques se révélent
négatives, alors que le virus isolé des Iésionmpede reproduire un ecthyma classique sur des
animaux indemnes (GOURREAU, 2002).

8. La fievre catarrhale ovine

La fievre catarrhale ovine (FCO), également ampeitaladie de la langue bleue
(« Bluetongue » en anglais), est une maladie vijaheis de la famille de®Reoviridag genre
Orbivirus), transmise par des insectes vecteurs du Gudeoides(moucherons). 24 sérotypes
viraux différents sont répertoriés dans le mondes kespeces sensibles a la FCO sont les
ruminants domestiques, mais cette affection esbguimportante chez le mouton.
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Bien que la FCO ne touche pas particulieremempbaeil respiratoire, elle peut se
manifester dans certains cas par des symptomesu@vogne atteinte respiratoire. Dans les
formes aigués, les moutons malades présententrd’abe hyperthermie, une polypnée puis
une hyperhémie de la muqueuse nasale et buccatempagnée d’'une salivation excessive et
de jetage abondant d'abord séreux, devenant éviemhemt muco-purulent et parfois
sanguinolent (FALCY, 2003). Un cedeme des lévreeda langue se développe alors, pouvant
s’étendre a I'ensemble de la téte. La langue gengl&nd une couleur bleue violette, qui peut
étre confondue avec une cyanose due a une ingudfiseéspiratoire. Une stomatite ulcéreuse
s'installe ensuite, ainsi que des lésions podales pjovoquent des boiteries. L'animal

s’affaiblit et meurt souvent d’'une pneumonie parste déglutition.

Des formes moins sévéres sont possibles, ellesadaisent par une simple fievre
accompagnée éventuellement d'une congestion telinporde la mugueuse buccale,
d’avortements et de malformations fcetales. Le @enmorbidité atteint 80 a 100 % chez des

moutons réceptifs et le taux de mortalité varieé® a 50%.

C. Les affections parasitaires

1. L’oestrose

L'cestrose est une myiase, c'est-a-dire un enserdbldroubles provoqués par la
présence de larves de diptéres parasites dans rfis ae I'animal. Elle est due au
développement de larves d’une mouclBeestrus ovisdans les cavités nasales et les sinus
frontaux. Elle provoque une sinusite ou une rhipiiegs ou moins séveres. Cette maladie est

également appelée « faux tournis » (PONCELET, 1997)

1.1.Etiologie

Oestrus oviest une mouche d’environ 12 mm de long, gris-jtrena téte globuleuse.
Apres la reproduction, les femelles recherchentvattent des petits ruminants pour déposer les
larves L1 a leurs commissures nasales. L'infestati® se fait que la journée et la mouche ne

pond pas dans les bergeries sombres.

Les larves gagnent rapidement les sinus ou edesinent leur développement. Aprés
deux mues, les larves L3 sont rejetées au couterdigements et s’enfoncent dans le sol

pendant 5 a 7 semaines pour la phase de pupaissnpupes liberent ensuite des adultes.
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L’évolution de L1 & L3 prend 4 semaines dans ledlenees conditions. Si la pupaison survient

en saison froide, les adultes n’éclosent qu’au tgmps suivant (BUSSIERAS et
CHERMETTE, 1995).

Figure 1 : Cycle d'Oestrus ovis (Source internet 1)

o

1.2.Caractéristiques épidémiologiques
1.2.1. Animaux sensibles

Cette affection touche principalement les ovins perfois 'Homme de maniére
accidentelle (bergers, enfants).

1.2.2. Situation épidémiologique

L'cestrose est une maladie présente dans le mariae avec des longueurs de cycles
différentes selon le climat. Elle sévit sur toutderitoire frangais avec une intensité particaier
dans le Sud, dans les régions Midi-Pyrénées, Sudaksif Central, Alpes du Sud, Provence et

Languedoc. Elle se manifeste en fin de printempient I'été.

Le taux de morbidité peut atteindre jusqu’a 80%s Id’'un été chaud et sec. Cette
maladie est parfois négligée car elle est souvenfiondue avec des réactions d'irritations dues
aux poussieres ou d’allergies. Elle géne consideémadnt les animaux qui mangent moins et
peut entrainer des complications infectieuses,inaspres (abcés pulmonaires), voire plus

rarement des formes nerveuses (faux tournis).
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1.3.Symptbmes

Aux heures chaudes c’est-a-dire pendant la pérnibaetivité des oestres, le troupeau
reste groupé en amas et la position des moutorcaesttéristique : la téte est au ras du sol pour
se protéger des mouches, les naseaux sont enfanss ld toison des voisins. Les animaux
éternuent. L’obstruction nasale rend la prise denitare difficile, les animaux perdent de I'état
et les pertes de production peuvent aller jusqiktade viande ou 10% de la production laitiére.

Les animaux peuvent devenir maigres ou avoir wardede croissance.

L’examen clinique montre une rhinite inflammatobiéatérale, au début avec un jetage
clair et des éternuements, due a la forte inflanongirovoquée par les larves L1. On observe

une évolution rapide en quelques jours vers umgtensérohémorragique puis séropurulente.

Dans de tres rares cas, les larves peuvent tolebgreux et entrainer une cécité ou
migrer jusqu’au tissu nerveux central et provoqdes signes nerveux dépendant de la
localisation (PONCELET, 1997).

1.4.Lésions

L'animal présente une rhinite aigué congestivo-agique. A 'autopsie, on retrouve
des larves d'oestres dans les cavités nasales. oes permet aussi de vérifier I'absence

d’autres corps étrangers ou de Iésions cancérposeant expliquer les symptémes.

1.5.Pathogénie

Les larves L1 sont responsables d’'une forte inft@tion de la pituitaire associée a des
phénomenes d’hypersensibilité retardée import&es. phénomeénes persistent souvent apres la

mise en place du traitement.

1.6.Diagnostic

Il est aisé de realiser le diagnostic du vivantl'daimal. L'observation d’'un jetage
muco-purulent, d’éternuements, de pertes de pramueissociés a la saison doivent évoquer
I'cestrose. A l'autopsie, les larves de mouchesdtR3) peuvent étre mises en évidence aprés
une simple résection de la paroi nasale. Les ldrtesont plus difficiles a voir compte tenu de
leur taille (Imm). Le diagnostic différentiel s'efftue avec 'adénocarcinome de la pituitaire,

une rhinite d'irritation, une affection respirawir
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1.7. Traitement

Le traitement consiste en I'administration de sammses antiparasitaires actives contre

les oestres. Ces substances sont consignées dahkebu 8.

Tableau 8 : Substances antiparasitaires visartex wontre les oestres (PONCELET, 1997)

Molécule Posologie Voie d’administration
Nitroxinil 10 mg/kg Sous-cutanée
Ivermectine 0,2 mg/kg Sous-cutanée ou per 0s

Doramectine

Moxidectine

Closantel (1) 10 mg/kg Per os

(1) Le closantel est a I'heure actuelle le traitete plus couramment utilisé. Il a pour atout un
effet retard de 6 a 8 semaines, couvrant aingidieéestations systématiques. Il est de plus un
excellent moyen de prévention de I'haemonchose, perasitose estivale grave, et de la

fasciolose.

1.8.Prophylaxie

La prophylaxie consiste a lutter contre les moadaat a I'intérieur (lutte en bergerie)
gu’a I'extérieur (rotation des patures si possilde)période estivale. Rentrer les animaux dans

les locaux sombres aux heures d’activités deseseptrut étre une solution efficace.

Pour une efficacité maximale du traitement antapaaire, il convient de traiter les
troupeaux avant les premiéres pontes pour évitapp#rition des phénomeénes
d’hypersensibilité. Un second traitement deux mapses en cours d’été, ou lors d’automnes
doux, peut s’avérer nécessaire pour les élevagiEntdres. En montagne, les réinfestations

n’étant pas possibles, le seul traitement précece suffire (PONCELET, 1997).

L’'cestrose est une maladie due aux larves L1 @estrus ovigjui provoquent des troubles
respiratoires liés a la présence des parasites. &lpeut avoir de lourdes conséquences,
comme une perte d’état, une baisse de production des retards de croissance.
Le traitement repose sur I'administration d’antiparasitaire, la prophylaxie consiste §

lutter contre les mouches.
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Les ovins peuvent étre atteints par deux groupegeds pulmonaires : les dictyocaules
et les protostrongles. Appartenant a la famille déStastrongylidés ces vers possedent
cependant des caractéristiques pathologiques alémmlogiques tres différentes. Les
strongyloses respiratoires aussi appelées « brimschermineuses » sont dues a la présence de

ces vers dans les bronches, bronchioles et alvpalesnaires des ovins.

2. Ladictyocaulose
2.1.Etiologie

Cette affection est due a un nématddietyocaulus filariaqui infeste uniquement les
ovins et les caprins et dont le ver adulte mesnte& et 10 cm (BRUGERE-PICOUX, 2004).

Le cycle de ce ver est monoxéne, c'est-a-dird ge’'ipossede pas d’hdte intermédiaire.
L’infestation du mouton par les larves au stadechBimence par leur ingestion au paturage.
Ces larves migrent ensuite du tube digestif versobr en empruntant la voie lymphatique.
Puis, elles passent dans les poumons pour se geeelpusqu’au stade adulte dans la trachée et
les bronches primaires. Cette partie du cycle @meénéral 3 semaines, sauf lors de saison
froide ou la larve peut rester en hypobiose (vientie) et ne reprendre son évolution qu'au

printemps.

Les adultes pondent des ceufs dans la trachés gtdeses bronches. Ces ceufs, apres
une expectoration et une déglutition par I'aninddnneront des larves L1 dans le tractus
digestif. Rejetées dans les féces, les larves seitidles transformations et évoluent vers L2
puis L3 lorsque les conditions sont favorables (BUERAS et CHERMETTE, 1995).
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Figure 2 : Cycle de Dictyocaulus filaria (Sourctemnet 2)

Stade 5 m—ilh
Adultes

’I_A Appare] pultnofaite \

(Euf

PETIT Tz

2 Ggmsm RUMINANT goooc:

L1
(HD
MILIEU
EXTERIEUR

L3 L1
\ -~ /

La présence des vers et des larves dans les resipgatoires provoque une irritation

permanente. De plus, les larves peuvent étre aspatans les bronchioles et les alvéoles et

provoquer une pneumonie.

2.2.Caractéristiques épidémiologiques
2.2.1. Animaux sensibles

Les ovins qui vivent au paturage sont les plussibas a cette affection. La
dictyocaulose peut atteindre séverement les jeunas, elle peut également toucher les adultes.
Autour de la mise-bas, la baisse de l'immunité pmrmne infestation de la brebis ou la

maturation des larves restées en vie ralentie.

2.3.Situation épidémiologique et facteurs favorisants

La dictyocaulose est une affection cosmopolite tépandue dans les milieux tempérés.
En France, elle est devenue rare et affecte pafenpent les agneaux (CABARET, 2004). La
contamination des animaux fdaictyocaulus filariase fait par voie buccale, essentiellement par

consommation d’herbe au paturage, notamment ateprps et en fin d’été.

Les patures humides, a végétation dense et haut®roportant des mousses sont les
plus favorables au développement du ver.
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2.4.Symptdmes et lésions

On observe souvent une toux grasse et quintenseaugmentation de la fréquence des
mouvements respiratoires et une perte d'état pssgre. Si les malades demeurent sur les

paturages infestés et ne sont pas soignés, la maladt évoluer vers la cachexie et la mort.

Des surinfections bactériennes peuvent intervelies provoquent alors un jetage et un
larmoiement, une Iégere hyperthermie et parfoisdyspnée. Lorsque le jetage est abondant, il
est possible d’observer des parasites (BRUGERE-BIK;Q004).

A l'autopsie, les lésions observées sont cellas@bronchite, associée éventuellement a
une bronchiolite, de l'atélectasie ou de I'emphysemes amas de dictyocaules sont parfois
retrouvés dans les voies aériennes, les lobes rdigiplatiques étant les plus fréequemment

atteints.

2.5.Diagnostic

Les signes cliniques et la saison (été et autorsm) les éléments a prendre en compte
dans la suspicion d'une dictyocaulose. Le diagnostra confirmé avec une recherche
parasitaire, soit a partir des fécés ou les latvkEsseront mises en évidence, soit lors de

'autopsie avec I'observation des parasites adulées les bronches.

Le diagnostic différentiel se fera avec toutesntedadies pulmonaires contagieuses : les

pasteurelloses, I'cestrose, le visna-maedi, 'adétose pulmonaire, la maladie des abces.

2.6. Traitement et prophylaxie

Le traitement ainsi que la prophylaxie de la dichulose seront traités dans le

paragraphe suivant.

La dictyocaulose ovine est une affection rare causépar un nématode, elle affects

v

principalement les jeunes agneaux des milieux temps. Sans traitement, les animau

demeurent infestés et la maladie peut évoluer vela mort.
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3. Les protostrongyloses
3.1.Etiologie

Les principales especes rencontrées chez les saimsProtostrongylus rufescenst
Muellerius capillaris Le premier ver mesure 3 a 4 cm et le deuxiemeeehB et 2,4 cm
(PONCELET, 1997). Le cycle de ces parasites estndixsignifiant qu’il nécessite deux hétes
pour fonctionner : un gastéropode terrestre, estanglimace, vivant en terrain sec joue le réle

d’hote intermédiaire.

Le mollusque s’infeste apres la pénétration aae®larves L1 retrouvées dans les féces
du mouton. Les larves évoluent au stade L2 en & jpuis au stade L3 15 jours plus tard. Ces
dernieres peuvent survivre plus d’un an chez l¢égagode. Apres la mort de celui-ci, elles

peuvent migrer sur I’herbe et demeurer infestapégglant au minimum deux semaines.

Les ovins se contaminent par I'ingestion du gagt@éde ou de la larve L3 libérée lors de
la mort de ce dernier. Les larves ingérées paskentbe digestif vers le cceur puis les poumons
par voie sanguine ou lymphatique. Elles se déveopensuite pour donner des stades L4 et L5
une forme adulte. Les adultes pondent des ceufdanneront des larves L1. Celles-ci seront
expectorées puis dégluties et enfin rejetées desidéices (BUSSIERAS et CHERMETTE,
1995).

Figure 3 : Cycle des protostrongles (Source inte3ipe
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ConcernanMuellerius capillaris le froid permet une longue survie de la larvedahs
les féces. Le nombre de larves L1 rejetées pamfandépend du degré d’infestation de ce
dernier et de son état physiologique : I'excrésh augmentée chez les malades, les brebis en

gestation et en lactation.

3.2.Caractéristiques épidémiologiques
3.2.1. Animaux atteints

Les animaux sensibles sont les ovins adultesieRitssparasites sont retrouves de fagon
plus ou moins égale, avec des différences en famdkes régions.

3.2.2. Situation épidémiologique et facteurs de risque

Les protostrongyloses se rencontrent dans lestditempérés. En France, elles seraient
présentes plutdét dans le Sud de la France, avedrageence importante powuellerius
capillaris (CABARET, 2004). Les mollusques sont présentsosttirsur les herbes séches, en
bordure de parcs, principalement sur des solsicascd.es périodes a risque pour ces maladies
parasitaires correspondent aux périodes d'actidgtehotes intermeédiaires, soit essentiellement

de mars a octobre dans le Nord de la France &wlierf a décembre dans le Sud.

3.3.Symptdmes et lésions

Les symptbmes sont assez discrets, voire inexsstame diarrhée passagere peut étre
notée aprés l'ingestion des mollusques, surtolgusiconsommation a été grande. On observe
aussi freguemment une toux chronique, une légérgpride, un jetage peu abondant.
L’évolution de la maladie est tres lente. L’anirpakd de I'état jusqu’a atteindre la cachexie, il

peut mourir suite a des complications bactériennes.

Deux types de lésions sont observés sur le poumon :

Des nodules pseudo-tuberculeux «en grains de pigndpuvent superficiels et

mesurant 2 a 4 mm. Noirs au départ, ils deviengestpuis blancs apres calcification ;

Des foyers diffus de bronchopneumonie chronique taehe de bougie », mesurant 1 a
4 cm de diameétre et légerement saillants. Lesnéslies plus récentes ont une couleur

griséatre et vitreuse, les-plus anciennes sont b&tres.
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Ces lésions se situent majoritairement sur leedobliaphragmatiques. Les nceuds
lymphatiques mésentériques et médiastinaux peuétr® cedématiés ou congestionnés
(PONCELET, 1997).

3.4.Diagnostic

La démarche est la méme que pour la dictyocaulasdiagnostic est confirmé par une
recherche parasitaire des larves L1 dans les fdegésanimaux vivants et par la mise en
evidence des Iésions significatives lors de I'astepConcernant la muelleriose, la coprologie
peut étre négative a certaines peériodes de l'iafiest. 1| est donc nécessaire de réaliser une

nouvelle coprologie plus tard.

3.5. Traitement des strongyloses pulmonaires

Il consiste en I'administration de molécules ahttisthiques. Cependant, les différents
strongles n'ont pas la méme sensibilité face desal : Dictyocaulusest plus sensible que
Protostrongyluset surtoutMuellerius qui lui est beaucoup plus résistant. Le tablespftre la
sensibilité des parasites aux difféerentes molécwathelminthiques. Comme pour tout
traitement parasitaire, il faut alterner les faaslbe strongylycides dans le calendrier.

Tableau 9 : Strongylicides pulmonaires (AUTEF et@AJROIR, 1997)

Principe actif Dose Sensibilité du parasite
Dictyocaulus Protostrongylus -
Mullerius
Lévamisole 7,5 mg/kg ++++
Mebendazole 15 mg/kg ++++ -
Fenbendazole 15 mg/kg ++++ ++
Febantel 5 mg/kg ++++ ++
Albendazole 3,8 mg/kg ++++ -
Oxfendazole 5 mg/kg ++++ +
Netobimin 7,5 mg/kg ++++ +
Ivermectine 0,2 mg/kg ++++ 4+
Moxidectine 0,2 mg/kg ++++ +

3.6.Prophylaxie des strongyloses pulmonaires

La prophylaxie médicale consiste a traiter lesgBaux a risque avec un traitement

systématique a l'entrée de l'hiver. La conduite rvilggier est de traiter les strongles
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pulmonaires en méme temps que les gastro-intestin@s périodes de traitement étant

identiques.

Seul le choix de I'antiparasitaire peut varierosefu’il s’agit de strongylose gastro-
intestinale pure ou associée a une strongyloseqnaire, type protostrongylose. Une rotation

des paturages est aussi préconisée pour limiteisbpses.

Le Proftril Captec (ND) est une capsule qui ral@ga dose filée, de I'albendazole
pendant 100 jours dés l'instant ou elle est adimégsa des brebis, et qui est actif contre les
strongles intestinaux et pulmonaires. Elle blogéolution des larves infestantes. Cette
technique permet non seulement de traiter les &retais aussi d’assainir les patures par baisse

de la charge parasitaire, les larves n’étant paghées.

Cette méthode est particulierement intéressante fes protostrongyloses car leur
traitement s’avere difficile. Le Proftril Captec DY est recommandé lors de charges parasitaires
importantes des paturages pour tous les strontgesaenia et lors de protostrongyloses
cliniques (PONCELET, 1997). A ce jour, cette moléan’est pas disponible sur le marché du

médicament vétérinaire francais.

3.7.Recommandations

Afin d’éviter I'apparition de résistances aux teanents antiparasitaires, le vétérinaire
doit contrdler la gestion du parasitisme dans Vagge atteint. Il doit veiller a la fréquence des
traitements, aux doses administrées, a la divedsisééantiparasitaires utilisées. De nhombreuses
études portent sur 'administration d’'un traitemanf partie de la population la plus a risque
d’étre fortement infestée. Elles devraient étreéeixpentées sur le terrain (TANGUY, 2011). Le
vétérinaire doit aussi participer a la mise en@ldes pratiques limitant le risque parasitaire. En
ce qui concerne la gestion des paturages, il pHatteer des bilans parasitaires afin de

conseiller au mieux les éleveurs sur la conduiteralupeau.

\"2J

Les strongyloses respiratoires évoluent a bas bruiet peuvent entrainer des pertes
importantes en élevage ovin. Le diagnostic se fagénéralement a I'abattoir ou a
I'autopsie grace a des Iésions évocatrices.

La muelleriose est I'affection la plus rencontrée ans le Sud de la France.

Les traitements doivent étre effectués en respectala fréquence, la dose et la diversitg

U

des molécules utilisées afin de limiter les risqueke résistance aux anthelminthiques.
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D. Les autres types d’affections

1. La rhinite et/ou sinusite infectieuse enzootique

Les rhinites sont relativement fréquentes en @ewvavin et souvent associées a une
sinusite. Elles peuvent étre le premier signe d'affection touchant I'appareil respiratoire
profond puisque I'on retrouve les germes resporsatid pneumonies (virus, bactéries).

Elles sont liées a la présence de substancemigg dans I'environnement comme de la
fumée, de la poussiére (alimentation poudreus@ioupbussiéreux), I'ammoniac dégagé par la
litiere ou, plus rarement, du blanc de chaux @ilur le batiment (BRUGERE-PICOUX,
2004).

2. La pharyngite et la laryngite

La pharyngite et la laryngite peuvent avoir la neéonigine infectieuse que les rhinites
et sinusites. Suite a des Iésions traumatiquesiféstnation brutale d’'un médicament, ingestion
de plantes épineuses, consommation de grain ayamding la muqueuse), des complications
bactériennes peuvent étre observées, en partiauhiernécrobacillose avec le bacille de la
nécrosd~usobacterium necrophoru(BRUGERE-PICOUX, 2004).

Si les voies respiratoires sont obstruées, unag@rse fait entendre. Il peut aussi étre
présent lors d’'une compression des voies respiegtgpar un abces ou par un ganglion
lymphatique hypertrophié lors de lymphosarcome, adial des abces, actinobacillose,

tuberculose, etc...

Les symptdmes les plus fréquents chez les aninadieints sont une dyspnée, une

respiration tres bruyante, des efforts respirasonenant de 'abdomen et une cyanose.

3. Le S.O.N.O

Le S.O.N.O ou syndrome d’obstruction nasale demsoest une affection décrite
récemment, qui semble atteindre principalemenbléss adultes agés de plus de deux ans et
certaines races préférentielles comme la maneéteadusse, la basco béarnaise, la rouge de

I'Ouest, la tarasconnaise et les croisées.
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Ce syndrome a été révélé dans le sud-Ouest de la France sauf en région Lacaune et Lot
(probléme d’identification ?) et en Espagne. Son incidence annuelle est de faible a marquée, elle
peut atteindre jusqu’ a 20% du troupeau (SCHEL CHER, 2011).

Les symptdmes principaux sont plutét respiratoires avec une polypnée évoluant vers une
dyspnée sévere, un reniflement marqué, un battement des ailes du nez, un rétrécissement
bilatéral plus ou moins margqué, limité aux orifices nasaux. Un amaigrissement de I’animal en

fin d’ évolution est aussi rapporté.

L’ étiologie de cette affection demeure inconnue, plusieurs hypothéses ont été
proposées comprenant des sequelles d’ cestrose, des sequelles de rhinites banales et des sequelles

de pigQres de mouches.

Le diagnostic s effectue uniquement a partir de la clinique. En prévention, des conduites

atenir peuvent étre proposees :

Prévention de I’ cestrose : probléme du nombre de cycles (2 a 3 traitements par an),
probléme des antiparasitaires avec AMM sur brebis en lactation pour le traitement
précoce, répulsifs ou protection contre les mouches ;

Insecticides externes ;

Conduite d’' éevage : paturage lanuit et bergerie lajournée.

E. Bilan: Les principales affections respiratoires des ovins en fonction des classes
d’ age

En conclusion, nous pouvons résumer les principales affections respiratoires des ovins
en dressant la liste en fonction des classes d'&ge : les agneaux de la naissance au sevrage, les
agneaux en post-sevrage et les adultes. Cette liste est proposée dans |e tableau 10.
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Tableau 10 : Les affections respiratoires des ogimgonction des classes d’age (AUTEF et
DUCAIROIR, 1997)

Classe d'age Affection respiratoire

Agneaux de la naissance au sevrage Septicémie (pasteurelloses)
Pneumonie enzootique

Ecthyma

Agneaux en post-sevrage Rhinite mécanique banale
Bronchopneumonie enzootique
Strongyloses respiratoires

Oestrose

Adultes Maedi
Adénomatose pulmonaire
Pneumonie atypique
Strongyloses respiratoires

Oestrose
Lymphadénite caséeuse

Laryngites

S.0O.N.O

Les principales affections respiratoires des oétemt a présent deécrites, nous allons
voir dans une deuxieme partie la démarche a adgptar la proposition d’'un diagnostic. Ce
raisonnement passe par plusieurs étapes, qui cooemiepar une anamnése détaillée avec une
identification de I'animal et un recueil des comnoéatifs et un examen clinique complet. Nous
verrons ensuite les hypotheses diagnostiques pessdb le diagnostic différentiel de trois
principaux signes cliniques pouvant étre présents d’'une affection respiratoire. Nous
présenterons les examens complémentaires dispsniéilechevet du malade et en laboratoire,
ainsi que leurs limites. Enfin, nous proposerons t@chnique d’'autopsie détaillée conduisant a
la reconnaissance des lésions pulmonaires.
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DEUXIEME PARTIE : Démarche diagnostique
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[l. Démarche diagnostique

Lorsqu’'un animal ou un troupeau exprime une malath démarche conduisant au

diagnostic est au moins partiellement la méme.

Elle commence par un examen clinique complet apvesr au préalable recueilli les
commeémoratifs et 'anamnese. Puis, une observatidistance des animaux atteints permet de
les voir évoluer au sein du troupeau et de leuirenmement. L’examen clinique individuel
révéle les signes cliniques et les appareils asteine vétérinaire établit alors la liste des
hypothéses diagnostiques dans un ordre de praaleti met en place les éléments du

diagnostic différentiel.

Des examens complémentaires pourront complétexxaghen clinique qui reste parfois
peu évocateur sur le plan de I'étiologie. lls menér des résultats qui, dans le contexte de
'anamneése et de I'examen clinique pourront coredaiun diagnostic probable. Leur utilisation

doit étre réfléchie et leur intérét mesuré cacdatent souvent plus cher que I'animal lui-méme.

A. Anamnése

L’examen clinique débute par I'identification dagsimaux atteints et le recueil des
commeémoratifs. Il peut étre complété par une viditdevage rapide s'il s’agit d’'un nouveau
client, afin de préciser les conditions de vie ‘daiimal, mais celle-ci n’est pas nécessaire en

premiere intention thérapeutique.

Les animaux affectés sont ensuite observés andisstaavec le reste du troupeau si
possible, puis examinés individuellement. Une ispasur I'une de ces étapes peut conduire a

tout instant & un manque d’information et a une aléhre diagnostique erronée.

1. Identification et recueil des commémoratifs

Les commémoratifs, c’'est-a-dire les données gé@®iur le ou les animaux atteints
sont les premieres données a recueillir : la réage, le stade physiologique (reproduction,
lactation) des animaux (DEVILLECHAISE, 2011).
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L’anamnese constitue la deuxieme étape, il s'dyihe enquéte préliminaire ou les

guestions a poser sont :

Le nombre d’animaux atteints (morbidité) ;

La chronologie des évenements ;

Le mode et les circonstances d’apparition de ladal;
Les symptémes observeés ;

L’évolution ;

Les traitements déja effectués par I'éleveur ;

Les changements introduits dans la conduite dypé&au ou du lot.

En effet, les circonstances d’apparition de laadi@ ainsi que le type d’animaux atteints
sont caractéristiques pour beaucoup d’affections.

Il est aussi important pour I'établissement dwydistic chez un animal, quelle que soit
son espéece, de considérer I'environnement dan®lléguit. La zootechnie prend une place
importante dans linstallation de problemes redpiras au sein d’'un élevage. Lors d'une

premiere visite chez un nouveau client, il est sgage de recueillir quelques points :

L’ environnement dont lelogement: le type de batiment et 'ambiance qui y regne, la
taille des parcelles et les rotations effectuéémtides paturages ;

L’alimentation : le type d’aliments consommeés, la ration, lesnfwideau, les
changements récents d’alimentation (qualité ou tpéan

La conduite d’élevage

Le registre d’élevage: les entrées récentes d’animaux, I'origine demank introduits,
le déplacement d’animaux (foires, expositions) ;

Le statut sanitaire du cheptel: concernant la lymphadénite caséeuse, les parasite
internes, les protocoles de vaccination et vernaifiog pratiqués ;

La connaissance de I'élevage est indispensable pbarder sa pathologie. Il est
nécessaire d'y consacrer du temps pour une premigte. Lorsque I'élevage est bien connu
du vétérinaire, les questions se concentrent ssickdangements récemment effectués (DUSTY
et al 2011).
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2. Examen clinique
2.1.A distance

L’observation d'un animal a distance permet der wmimment il interagit avec son
environnement et ses congéneres. En termes de cement, les ovins étant des proies, ils
restent groupés tant qu’ils le peuvent physiqueme@me s'ils sont malades. Les animaux

laissés a I'écart ou qui ont du mal a suivre seakajui sont & examiner en priorite.

Les animaux malades sont souvent mis a I'écaremtrés pour faciliter la visite du
vétérinaire. L’inspection du troupeau a distandetest de méme intéressante a réaliser. Une

observation du cheptel au repos, pendant et apregarcice est le cas idéal (GAY, 2000).

L’'observation des animaux atteints a distance pewhe regarder leur apparence, leur
comportement, leur démarche, leur respirationéat’de leur toison. A ce stade, I'examen peut
aussi réveler d’autres animaux malades présents tartroupeau et non remarqués par

I'éleveur.

Les difficultés respiratoires sont facilement itiggbles et significatives car les animaux
ne sont pas encore stressés. Lorsqu’un animakeespimalement, la durée de I'inspiration est
egale a celle de I'expiration et une courte pauBeuaa la fin de I'expiration. L’identification
du type de dyspnée peut apporter une indicatiomtgiuda nature du probleme respiratoire de
'animal (SMITH et SHERMAN, 1994).

Tableau 11 : Description des différents types dgpdge (SMITH et SHERMAN, 1994)

Type de dyspnée Manifestation Signes observés Type d’affection
Inspiratoire Inspiration longue et | Respiration avec lg  Affections obstructives des
pénible, tirage costal cou tendu etles | voies respiratoires hautes ef
narines dilatées certaines formes de

bronchopneumonies

Expiratoire Expiration longue et efforts Respiration avec la Emphyseme, affections

abdominaux bouche ouverte restrictives : pleurésie,

accompagnée d'un épanchement pleural ou hernie

souffle labial diaphragmatique
Mixte Efforts a I'inspiration et Bronchopneumonies
expiration compliquées par de
'emphyséme
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2.2.Individuel

Une fois 'observation a distance terminée, l'aglirast attrapé pour subir un examen
clinique approfondi. Celui-ci peut étre réalisé mlesieurs manieres, mais chaque vétérinaire
devrait en adopter une et s’y tenir afin de ne dehlier. Les principales étapes sont énumérées

dans le tableau 12.

Tableau 12 : Principales étapes de I'examen claigur un ovin lors d’atteinte respiratoire
suspectée (PLUMMERL al, 2011)

‘ Observations ‘ Valeurs usuelles

Examen général :

Adultes : 39°C a 40°C
Agneaux : 39,5°C a 40,5°C

Note entre 2,5 et 3,5 (selon leestad

Température

Etat corporel
physiologique)

Aspect des poils, de la laine

Observation du corps

Téte :
Naseaux Jetage : nature ? (séreux, mucopurulent, hémorrapiq
Jetage dans une ou deux narines ?
Jetage continu ou intermittent ?
Colonnes d’air : symétriques ? odeur de l'air ?
Face Déformation, gonflement des tissus mous ?

Sinus frontaux et nasaux Palpation et percussion

Yeux Conjonctive, cornée, pupille, présence oudiépiphora
Bouche Lévres, joues, machoires, muqueuses
Dentition Palpation des molaires

Thorax :

Noeuds lymphatiques Palpation : taille augmentée ?

Trachée Palpation : déformation, grosseur ?

Toux déclenchée a la palpation ?
Adultes : 12 4 72
Agneaux : 30 a 70

Auscultation cceur/poumons Fréquence respiratoire au repgs

(mouvements/min)

Fréquence cardiaque
(battements/min)

Adultes : 60 a 120
Agneaux : 120 a 160

Test de la brouette

Sécrétions ? Quantité ?

Abdomen :

Taille, forme

Rumination Présente ? 1 a 1,5 cycle par minute

Appareil génital externe :

Scrotum, pénis, testicules

Vulve, mamelle

Membres :

Articulations, onglons, espace interdigitq ‘

A lissue de cet examen clinique, le vétérinaseaapable d’identifier le ou les appareils
atteints, voire de préciser la lésion. Rappelorg gst important de porter systématiguement
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des gants et une blouse propre pour tout examemud afin de limiter les risques de

transmission de zoonoses et les mouvements d’agatitsgenes d’élevage en élevage.

2.3.Sémiologie respiratoire
2.3.1. Fréquence respiratoire

L’examen clinique doit étre conduit d’'une manisystématique et doit comprendre tous
les aspects de l'appareil respiratoire. Avant detreindre I'animal, le vétérinaire doit
'observer a distance pendant quelques minutedacaontention engendre bien souvent une
élévation significative de la fréquence et du ryghraspiratoire, surtout chez des animaux peu

manipulés.

La fréquence respiratoire est calculée en regatdamtmouvements de I'arc costal ou des
nasaux a distance. Elle est comprise entre 12 etai®ements par minute chez les adultes et
entre 30 et 70 chez les agneaux. Une augmentaticette fréquence peut étre expliquée par de
I'excitation, une température ambiante trop éleude, ambiance dans le batiment trop humide,
de la douleur, de la fiévre, une affection cardsmwdaire ou respiratoire ou une compensation
respiratoire suite a une acidose métabolique. Uiméndtion de la fréquence respiratoire signe

une respiration compensant une alcalose métabolique

Pendant I'examen a distance, le vétérinaire dagisiarepérer les signes de dyspnée
évoqués ci-dessus ou de détresse respiratoireyfiag€d, orthopnée, bouche ouverte, dilatation

des naseaux, mouvements abdominaux exagéres).

2.3.2. Auscultation pulmonaire

L’auscultation des poumons est une partie évidemromiciale de I'examen clinique.
Elle peut étre rendue difficile par la présencdaiiee sur le thorax qui empéche I'entente des
bruits respiratoires et des sons cardiaques. Damag, elle se résume a l'auscultation cranio-
ventrale du thorax dans la région non laineusésitlerriére le coude qui correspond a la zone

de projection de la partie cranio-ventrale des pmsn
Pour les moutons tondus ou présentant peu de, l@irtborax en entier est ausculté :

I'attention est portée sur l'intensité, la durédeetype de bruit respiratoire ainsi que le moment

ou celui-ci se produit. Les bruits respiratoiredibles chez les moutons sont plus forts que chez
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les bovins en raison de leur corps plus fin. Cettestatation améne souvent le vétérinaire a une

impression d’entendre des bruits respiratoiresranax.

Les bruits respiratoires normaux sont plus foassdla région de la trachée et de la base
des poumons, et notamment lors de la phase insip&atls résultent du passage de l'air dans
les bronches, sont ensuite modifiés lors de lessauge a travers le parenchyme pulmonaire et
la paroi thoracique. lls sont augmentés lors d’aéfévation de la fréquence respiratoire ou
lorsque la respiratoire est plus profonde. Une argation anormale des bruits respiratoires
peut étre relevée a linspiration comme a l'exjpinatlors d’hépatisation du parenchyme
pulmonaire, de lésions d’'atélectasie, de présenagdnasse ou d’'une affection obstructive.
Des bruits respiratoires anormaux peuvent egaleng&drg entendus a l'auscultation et

témoignent d’une modification des voies respiraé®iou du parenchyme pulmonaire.

Les crépitements sont des bruits discontinus et « non musicaux s. trépitements
grossiers sont entendus lorsque les voies respeatsont encombrées par d’abondantes
sécrétions, notamment lors des premiers stades)elenpnies ou lors d’cedeme pulmonaire.
Les crépitements fins sont produits lorsqu’il y aing de liquide, a un stade plus avancé de
pneumonies ou lors de leur résolution, ou encoréadsence de liquide lors de I'ouverture
d’'une voie aérienne. Le moment ou se produisentr@gsitements peut révéler le caractére de

I'affection (tableau 13).

Tableau 13 : Crépitements audibles a I'auscultaéibmaffections associées (KOTLIKOFF et
GILLESPIE, 1984)

Bruits entendus a I'auscultation Affections assoces

Crépitements en fin d’'inspiration Affections  regpaires  restrictives:  cedeme
pulmonaire, pneumonie interstitielle, fibrose
pulmonaire, pneumonie mycosique
Affections tumorales

Crépitements au début de linspiration/au début| édfections obstructives : broncho-pneumonies,
I'expiration accumulation de liquide dans la trachée et |les
bronches

Les sifflements sont des bruits continus et musicaux engendréd’'qeillation de la
paroi des voies respiratoires lors du passageaiedt entendus la plupart du temps lors de
'expiration. lls se produisent lors d'affectiondbstructives intra-thoraciques, un collapsus

trachéal intra-thoracique ou une compression déssvaériennes. Cependant, une obstruction
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de I'appareil respiratoire supérieur provoque dihesnent a I'inspiration souvent fort et parfois

audible sans stéthoscope (tableau 14).

Tableau 14 : Sifflements audibles a l'auscultat&inaffections associées (KOTLIKOFF et
GILLESPIE, 1984)

Bruits entendus a I'auscultation Affections assoces

Sifflements a I'expiration Affections obstructives  intra-thoraciques
bronchospasmes, collapsus ou sténose trachéade |intr
thoracique, obstruction par un corps étranger cai|un

tumeur

Sifflements a I'inspiration Affections obstructivesxtra-thoraciques : paralysje
laryngée, collapsus ou sténose trachéal extra-

thoracique, obstruction par un corps étranger cai|un

masse

Desbruits de friction sont entendus a l'inspiration et a I'expiratiomslae pleurésie
sévere. Ces sons, continus et discontinus, sonéneings par le frottement des plévres,

inflammatoires et recouvertes de fibrine, entre<ell

Des bruits respiratoires peuvent éventuellemaetadtsentssi I'animal ausculté est en
surpoids. Mais cette absence peut également rdagheésence d’'un épanchement pleural, d'un
pneumothorax, d'une hernie diaphragmatique ou d’léson volumineuse occupant de

'espace dans la cavité thoracique.

Les bruits respiratoires peuvent étre diminuésdua respiration devient superficielle a

I'occasion d’'une douleur, de faiblesse ou lorsrdatiles nerveux centraux.

2.3.3. Caractérisation de la toux

Présente dans bon nombre d'affectigns respirﬁoim:ez les ovins, la toux est

importante a décrire si elle est observée. La i étre déclenchée par la palpation du larynx

et en pressant la trachée. Un animal sain toussera deux fois apres la palpation tandis qu’un

animal malade toussera a répétition.

Une affection des voies respiratoires supérieesgshabituellement accompagnée par

une toux forte, séche, sévére et non productivie @erniere est observée lors de rhinite, de
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trachéite, de corps étranger ou d’'une lésion cosspre. Les animaux atteints ne déglutissent
pas apres avoir tousse.

Une affection des voies respiratoires infériewasiscaractérisée par une toux chronique
faible et productive, constatée lors de pneumohi®rique, d’'abcés aux poumons ou de
bronchite vermineuse. Les animaux toussent de tenapsre et déglutissent aprés la toux. Lors
d’expectoration sanguine, le vétérinaire doit suggéane pneumonie ou la présence d’'un abcés
dans le pharynx.

B. Hypothéses diagnostiques et diagnostic différentiel

L’examen clinique de I'animal ou du troupeau ter&iil convient de rassembler les
signes cliniques observés. En fonction de 'agedules animaux atteints, le praticien peut se
tourner d’'une maniére raisonnable vers plusiedectibns affectant un age particulier (tableau
15).

Tableau 15 : Les affections respiratoires des ogm$onction des classes d’age, réesumeé de la
clinique (AUTEF et DUCAIROIR, 1997)

Syndrome Clinique

Agneaux de la naissance au sevrage

Septicémie Agneaux deés les*t*heures
Mortalité brutale

Si  symptbmes: polypnée, abattement,
température trés élevée

Pneumonie enzootique (aigué ou chronique) Agneaux de 3-4 jours a 1 mois %2
Mortalité faible

Morbidité élevée

Symptémes : tirage costal, toux = 0, dyspnée,
hyperthermie modérée
Auscultation : rales

Passage fréquent a la chronicité

Ecthyma Agneaux a 2 mois

Surinfections bactériennes
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Agneaux post-sevrage

Rhinite mécanique banale

Inflammation  des  voies  respiratoir
supérieures : toux, jetage

Evolution vers les BPIE

Bronchopneumonies infectieuses enzootiques

Symptdmes frustres

Jetage peu visible

Toux a provoquer par des mouveme
d’animaux

Mortalité faible

Morbidité tres élevée

Hausse de l'indice de consommation

Amaigrissement

nts

Strongyloses respiratoires

Altération peu visible de I'état général

Toux discréete

t

Oestrose Rhinite, jetage
Mouchage : séreux, muqueux, mucopurulen
Complications
Adultes
Maedi Amaigrissement progressif

Adultes > 2 ans

Atteinte respiratoire : évolution lente, 0 toux,
jetage, dyspnée intense

Atteinte mammaire, articulaire

(Atteinte nerveuse : tournis, ataxie, parésie)

Adénomatose pulmonaire

Adultes > 2 ans
Jetage important (test de la brouette)
Toux

Rales humides

Pneumonie atypique

Morbidité élevée

Mortalité faible

Toux chronique

Jetage abondant, mucopurulent

Retard de croissance

Strongyloses respiratoires et Oestrose

Cf. supra

S.0.N.O

Adultes de plus de 2 ans

Polypnée évoluant vers dyspné
rétrécissement bilatéral des naseaux

Amaigrissement en fin d’évolution

he,

Lymphadénite caséeuse

Sporadique

Amaigrissement

Laryngites

Traumatisme : draguage, épillets
Obstruction partielle : cornage

Compression du larynx : arrét
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Adultes

Cancer des sinus Rhinite (+/- hémorragique)
Jetage séreux : dyspnée
Amaigrissement

Déformation de la face

En prenant en compte I'age de I'animal ou des aunMnatteints, le praticien peut
suspecter plusieurs affections respiratoires. @iisidere de plus I'incidence des affections, il
peut en favoriser certaines (tableau 16). Le S .&tant une affection découverte récemment,

nous ne disposons pas de données chiffrées contéarfeequence de cette maladie.

Tableau 16 : Classification des affections respiras des ovins selon leur fréquence
d’apparition (FALCY, 2003)

Affections tres fréquentes Oestrose (Sud +++)

Rhinites et trachéites banales
Infection par le PI-3
Pneumonie enzootique
Pneumonie atypique

Protostrongyloses

Affections fréquentes Adénocarcinome de la pituitaire
Pharyngites et laryngites traumatiques
Infection par les adénovirus
Broncho-pneumopathies par inhalation
Maedi

Adénomatose

Echinococcose (portage) (Sud ++)
Abces pulmonaires

Atteintes respiratoires dues aux mycoplasmes
responsables du syndrome agalactie contagieuse

Dictyocaulose

Affections rares (ou rarement diagnostiquées) Formes respiratoires de I'infection par I'herpéssi
de type 1

Pneumopathies fongiques

Intoxications

Tuberculose

Compression du larynx ou du pharynx

Rhinites causées par des problemes de régurgitation

Affections tres rares Rhinite atrophique

Formes respiratoires de I'ecthyma contagieux
Fievre catarrhale ovine

Tularémie

Echinococcose (forme symptomatique)
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Mais face a des troubles respiratoires chez untenpwans le but d’établir une liste
d’hypotheses diagnostiques probables, il est inapbrtie considérer les différentes affections
capables de produire les signes cliniques obsemuéslles aient une origine respiratoire ou
non. Les tableaux 17 a 19 présentent les diffésecaases de dyspnée au repos, les différentes
affections provoquant du jetage et enfin, cellesvpguant de la toux, de facon fréquente ou
non.

Tableau 17 : Différentes causes possibles de dgsff@DOSTITSet al, 2000)

DYSPNEE AU REPOS

Affections respiratoires Autres causes
Alvéoles  pleins: pneumonies, ocedéme Déficit de I'environnement en oxygéne
pulmonaire Maladies du sang: anémie  sévereg,
Alvéoles comprimés :  pneumothorax méthémoglobinémie, carboxyhémoglobinémie
épanchement pleural, hémothorax, Affections cardio-vasculaires :  choc,
hydrothorax, emphyséme, hernie insuffisance cardiaque
diaphragmatique Empoisonnementmétaldéhyde,
Obstruction des voies respiratoirescorps organophosphorés, nicotine, carbamates,
étranger, élargissement des neeuds plantes toxiques, composés phénolés
lymphatiques, collapsus trachéal, tumeur Affections du systeme nerveux tétanos,
botulisme, encéphalite..
Affections diverses :acidose, météorisatior,
myopathie  nutritionnelle, hypocalcémie,
douleur importante, phases finales e
nombreuses affections

Tableau 18 : Différentes affections provoquantetage chez les ovins (FALCY, 2003)

JETAGE
BILATERAL UNILATERAL
Rhinite parasitaire oestrose
Sinusite : oestrosecornage Corps étranger dans une cavité nasale
Causes banaledroid, poussieres, ammoniac Tumeur :adénocarcinome de la pituitaire

Rhinites - microbiennes :mélioidose, fievre
catarrhale ovine
Affections profondes Pneumonies virales (PI-
3, adénovirus, adénomatose +++, maedi lgrs
de surinfections), pneumonies bactérienpes
(pneumonie enzootique, atypique), abges
pulmonaires, affections parasitaires

Autres causes :Rhinites par régurgitation

fente palatine...

(en gras, les affections pour lesquelles le jetajeir signe clé)
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Tableau 19 : Différentes affections provoquantadtux chez les ovins (FALCY, 2003)

TOUX

Affections du larynx ou du pharynx: pharyngites et Affections profondes: pneumonies (PI-3, adénovirus,
laryngites traumatiques, compressions (hypertroplieeumonie enzootique, maedi, adénomatose (grgsse),
des nceuds lymphatiques régionaux) pneumonie atypique, abces pulmonaire), dictyocaulos
éventuellement protostrongylidoses, cedeme pulm@nair

(intoxication, insuffisance cardiaque)

Affections trachéales. trachéites (poussieres, fumeéeiutres..
ammoniac), corps étranger trachéaux (ou dans

I'cesophage), collapsus trachéaux

Les hypotheses diagnostiques étant évoquéessstelmselon un ordre de probabilité, le
praticien peut étayer ses idées a 'aide d’examengplémentaires.

C. Examens complémentaires

Les examens complémentaires s’inscrivent dansoategte particulier chez les petits
ruminants. En effet, ils sont bien souvent plusrgtgue I'animal lui-méme, leur emploi doit

donc étre justifié et raisonné.

Les attentes de I'éleveur doivent étre considéeeéesspectees. Il sera plus envisageable
de proposer un examen complémentaire a un élewear gerdu dix agneaux sur trente qu’a un

éleveur dont un seul animal présente des signais/ads.

Les gestes techniques réalisables en vue d’'un exxata laboratoire sont nombreux,
mais leur emploi doit étre modulé en fonction deaterdes de I'éleveur. Un examen
complémentaire sera justifié s’il permet la préi@ntd’'une affection respiratoire au sein de

I'élevage.

Les prélevements peuvent s’effectuer sur un animain lot d’animaux vivants, ou bien
a partir d’'un cadavre sur lequel tres tét aprasdat une autopsie compléte sera réalisée, avec
observation de tous les appareils. De la qualitprédievement arrivant au laboratoire dépend le
résultat et I'analyse, l'interprétation de ce résuldoit tenir compte certes des techniques
analytiques utilisées, mais aussi des commémornatifsis qui doivent toujours accompagner
les prélevements (PONCELET, 1997).
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1. Dans I'élevage, au chevet du malade
1.1.Ecouvillonnage nasal

L’écouvillonnage nasal est une technique qui seeleé utile pour obtenir des
échantillons en vue de cultures microbiologiquees Dnformations concernant le type
d’écouvillon utilisé et des recommandations devrétre recueillies aupres du laboratoire
d’analyses. Par exemple, des écouvillons en akgidatcalcium ou en coton peuvent interférer
avec des PCR. De nombreux écouvillons dotés de mean@n bois contiennent du
formaldéhyde pour conserver le bois, ce qui peupémier la croissance des bactéries
(PLUMMER et al, 2011).

La réalisation d’écouvillons des cavités nasaleffre que peu d’intérét chez les ovins.
Cette technique ne permet pas la réalisation d’exanbactériologiques satisfaisants sur les
échantillons collectés, en raison de I'importaiwesf commensale qui peuple les cavités nasales
(DOUART, 2002). Les écouvillons servent en générdlisolement des virus, une technique
colteuse et sans grand intérét, puisque les affectiirales des voies respiratoires supérieures
sont, la plupart du temps, bénignes (MAC GOR#&i\l, 2000).

Une étude récente montre que I'écouvillonnagelrsesable tout de méme présenter un
intérét. En 2011, Kycket al utilisent des écouvillonnages nasaux comme sallémhantillons
pour le dépistage de I'infection par le JSRV, leiside I'adénocarcinome ovin. Rappelons que
le JSRV est un rétrovirus, dont I'absence de répdnsnorale empéche le développement d’un
test sérologique. La PCR comme diagnoatite mortemest un test de sensibilité trés faible
dans des cas individuels car la charge virale darssaing est tres faible. L’étude porte sur la
possibilité d'utiliser les sécrétions nasales dwviinfectés par le virus comme source

d’échantillons pour ce diagnostic par PCR.

Matériel et méthodes

Des petites quantités de sécrétions nasales@né@iltées a 'aide d’écouvillons nasaux
sur les narines de cing moutons infectés expéraement par le virus JSRV. Ces sécrétions
ont été utilisées pour des préparations ADN et ARIgour une amplification par PCR et RT-

PCR par la suite.
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Résultats

2 mois apreés l'infection, des résultats posités édnalyses par PCR et RT-PCR ont été
obtenus et coincidaient avec une augmentationé@@éteons nasales. Les échantillons récoltés

étaient analysés a différents moments et les gésudbtenus étaient les mémes.

Conclusion:

Ces resultats nous montrent que [l'utilisation dePICR et de la RT-PCR comme
diagnosticante mortemsur du matériel génétique présent dans les séwséthasales de
moutons infectés par le JSRV est possible et agigbicsur le terrain. Cette approche peut étre
utile dans le dépistage de lI'adénomatose sur deptels présentant des signes cliniques.
L’estimation de la sensibilité et de la spécifiaii ce test nécessite une étude a une échelle plus
large (KYCKOet al, 2011).

1.2.Aspiration transtrachéale

L’aspiration transtrachéale permet de préleverédnantillon stérile de liquide utilisé
pour le diagnostic étiologique des agents respéoesabiune affection trachéale, bronchique
voire pulmonaire. Lors d’'une affection de groupeddéchec des traitements mis en place, elle

est une technique simple a employer.

La realisation d’'une aspiration transtrachéalefaste : ne nécessitant pas d’anesthésie
générale, elle peut étre réalisée avec I'animabdehvec la téte surélevée. Le site de ponction,
situé dans le plan médian du cou a la limite d&s tnoyen et inférieur, est tondu et désinfecté.
A cet endroit, la trachée est superficielle etdaseaux trachéaux sont facilement palpables a
travers la peau. Une anesthésie locale tracant@agée avec de la lidocaine. Un cathéter de
grande taille (Centracath ORX 50 de Vy@ompar exemple) ou un dispositif dédié au lavage
transtrachéal est introduit entre deux anneawhéax, perpendiculairement a la trachée. La
canule du cathéter est inclinée vers le bas et 26 &L de sérum physiologique stérile sont
instillés dans celle-ci. Ce liquide ainsi que |ésrsétions respiratoires sont rapidement aspirés a
l'aide d’une seringue stérile. Une faible quanti&liquide — quelques millilitres en général - est
récupérée, l'opération peut étre renouvelée uneux dois si nécessaire. Les prélevements
destinés a I'examen bactériologique sont placés dantube stérile et ceux consacrés a la
cytologie sont disposés dans un tube EDTA et waitépidement (ou conservés au
réfrigérateur). Les avantages et les inconvénidetette technique sont présentés dans le

tableau 20 ci-dessous.
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Tableau 20 :
2005)

Avantages et inconvénients de l'afipin transtrachéale (GUATTE®@t al,

Avantages

Inconvénients

matériel spécifique

Technique simple et rapide qui ne nécessite pa

s@eit du cathéter (1,93 euros hors taxe), de

technique du prélévement et des analyses

Pas d’anesthésie générale

Utilisable sur animaux de tout dge

Complications rares

1.3.Thoracocentése

Cette technique est employée en cas d’épanchepteemal. Le liquide récolté permet de

confirmer le diagnostic, de caractériser le liquedépanchement et ainsi de définir sa ou ses

causes probables, et enfin de soulager I'animalpdaction se pratique a travers la paroi

thoracique, en zone déclive, en dessous de la tignkquide, déterminée par percussion du

thorax, apres une tonte et une désinfection. Le dgt ponction doit étre situé pres du bord

antérieur d’'une cote pour éviter le faisceau vasogrveux costal et loin du cceur. Ce site est

choisi du c6té droit de I'animal dans le septieniehaitieme espace intercostal. Le liquide

obtenu peut étre analysé afin d’aider a compresaineorigine : la mesure de la densité, du taux

protéique et du nombre de cellules sont des paramigidiquant, la plupart du temps, s’il s’agit

d’un transsudat ou d’'un exsudat. Il est possiblesdzertains cas que le liquide ponctionné ne

corresponde pas a l'une ou l'autre catégorie (DOXEX83). Les principales caractéristiques

des transsudats et exsudats sont présentées dahkeb 21.

Tableau 21 : Principales caractéristiques dessrafas et exsudats (DOXEY, 1983)

A1%

Transsudats Exsudats
Aspect Clair, transparent et sans odeur Clair aqupa couleur variable,
présence de fibrine possibl
parfois coagulable, odeur possibl
Densité <1,018 > 1,018

Taux protéique

Entre 5 et 30 g/L

>30 g/L

Taux lipidique

Souvent < 1,5 g/L

Souvent élevé gautde 3,3 g/L)

Cellules présentes

Peu nombreuses voir abse

cellules mononuclées ++

niksmbreuses, d

polynucléaires neutrophiles

majorité

Origine

- Insuffisance cardiaque
- Insuffisance hépatique
- Hypoprotéinémie

- Tumeur

- Phénomeéne inflammatoirne
(infectieux, traumatique, toxique
ou tumoral)
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Le liquide ponctionné peut aussi servir pour uamegn cytologique ou étre mis en
culture pour une recherche bactériologique. Lesniages et les inconvénients de la

thoracocentese sont indiqués dans le tableau 22.

Tableau 22 : Avantages et inconvénients de la tooentése (WARNER, 1996)

Avantages Inconvénients
Technique simple, rapide et peu colteuse Seuleemecds d’épanchement pleural
Intérét diagnostic et thérapeutique Complicatioreses mais possibles) : effondrement

de l'animal, pneumothorax, ponction du coeur ou| du

poumon

1.4.Biopsie

La biopsie de poumon est une technique a emploges de cas ou un examen
histologique serait indispensable et lorsque Igrihatic ne peut étre établi a 'aide de méthodes
moins invasives comme le lavage broncho-alvéol&ifie est contre-indiquée dans le cas de

Iésions bulleuses ou cavitaires et de coagulopathie

L’animal est tranquillisé et anesthésié localemdm site est tondu et désinfecté.
L’échographie peut s’aveérer utile, le vétérinaiedt §u’il réalise une biopsie dans une région
anormale du parenchyme pulmonaire. L'acte est e@rgébien toléré s'’il est effectué dans de
bonnes conditions, des complications sont cepenpasgibles. Le tableau 23 rassemble les

avantages et inconvénients de la biopsie.

Tableau 23 : Avantages et inconvénients de la BgBADOSTITSet al, 2000)

Avantages Inconvénients

Réalisation d'un examen histologique sur animd@lechnique a effectuer dans de bonnes conditions

vivant d’hygiene

Acte peu codteux en lui-méme Contre-indications

Complications possibles: collapsus pulmonalire,
pneumothorax, hémothorax, hémoptysie, infection,

tumeur

Examen histologique co(teux donc technique peu

accessible sur animaux d’élevage
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1.5.Endoscopie et lavage broncho-alvéolaire

L’endoscopie est une technique qui permet d’évdkrgvoies respiratoires, d’effectuer
des prélévements pour des analyses cytologiquériidogique ou histologique, de retirer les

corps étrangers de petite taille ou encore deseyalin lavage broncho-alvéolaire.

Un endoscope de petite taille (8 a 9 mm) peut étilessé pour explorer les cavités
nasales sur un animal vigile, anesthésié localeniégmtendoscope de plus gros diametre (12
mm), introduit par la bouche chez un animal sowesstrgsie générale et doté d’'un pas-d’ane,
permet la visualisation des cavités nasales, duypkadu larynx et de la trachée jusqu’a la

bifurcation trachéo-bronchique.

Le lavage broncho-alvéolaire consiste a instilléra 25 mL de sérum physiologique
stérile dans la trachée par le canal opérateufededscope et aspirer rapidement ce liquide.
Les échantillons obtenus peuvent servir pour demers cytologiques ou bactériologiques. lls
sont traités de la méme fagon que ceux acquisgpatraiion transtrachéale.

Le tableau 24 présente les avantages et les igo@nts de I'endoscopie. Cette
technique nécessite un matériel colteux, et célniest pas toujours présent dans les cabinets
vétérinaires. L'endoscopie reste donc anecdotique fes praticiens, et est peu abordable en

pathologie ovine.

Tableau 24 : Avantages et inconvénients de I'emojuied GAMET, 2001)

Avantages Inconvénients

Visualisation directe des lésions des void$écessite un matériel colteux, peu abordable msyr |

respiratoires supérieures praticiens

Interventions possibles (prélevements, biopsiesnesthésie générale délicate sur un animal préasenta
extraction de corps étranger, lavage bronghdes difficultés respiratoires

alvéolaire)

1.6.Trépanation

La trépanation peut étre effectuée en cas d’'atteies sinus, dans un but diagnostique et
thérapeutique. La peau est tondue et désinfectéeamesthésie locale est réalisée. La peau est
incisée et un trou est pratiqué dans l'os a 'alden trépan chirurgical, afin de permettre le
passage d’'une aiguille ou d'un cathéter. Le liquédentuellement contenu dans la cavité peut

étre aspiré en vue d’examens cytologique et batb@igue. Le sinus est rincé a l'aide de
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sérum physiologique. La plaie doit rester proprergmermettre une cicatrisation par seconde
intention. Un drain peut étre laissé en place dBnpratiquer des rincages pendant plusieurs
jours, si nécessaire. L’animal opéré doit étre rnau sol afin de faciliter le drainage des sinus
et l'utilisation de rateliers a foin évitée jusqula cicatrisation compléte de la plaie. Les

avantages et les inconvénients de la trépanatianpsésentés dans le tableau 25 ci-dessous.

Tableau 25 : Avantages et inconvénients de la tpan (RADOSTITSet al, 2000)

Avantages Inconvénients

Technique simple, rapide, peu codteuse Inutildsence de liquide (tumeur)

Intérét diagnostique et thérapeutique

1.7.Prélevement de féces

Dans le cas ou du parasitisme serait suspect@jsa en évidence de la présence de
larves des parasites en cause par des techniq@essgcles de coproscopie suffit pour confirmer
linfestation (KERBOEUF et al, 1997). Afin de jauger l'état parasitaire d'un gpe
d’animaux, il est conseillé de faire des coprosespndividuelles sur cing a dix pour cent des
animaux du lot. Un prélevement de fécés est rédiigetement dans le rectum des animaux,
dix grammes suffisent. Il est important de les lt&caodans le rectum et non au sol afin de

pouvoir identifier I'animal correspondant au préament (COUROUBLE, 2003).

Le prélévement est placé dans un pot ou un satiqule, identifié et daté, puis envoye
le plus rapidement possible au laboratoire. La tmatpre idéale de conservation d'un tel
échantillon se situe entre 5°C et 10°C. Le trartsploit étre effectué dans un emballage
isotherme, avec un peu de réfrigérant pendantisearsahaude. La congélation du prélevement
est a proscrire, car elle provoque I'éclatementadess, de méme que l'utilisation du liquide de

conservation (KERBOEUEt al, 1997).

2. Au cabinet vétérinaire
2.1.lmagerie médicale : pertinence de la radiographied’échographie
2.1.1. Laradiographie

La radiographie du thorax :

Une radiographie du thorax peut étre effectuéez alre ovin, en raison de sa taille

relativement modeste. L'équipement et les techrsigamployés chez le gros chien sont
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utilisables (SMITH et SHERMAN, 1994). Des vues verdorsales et latéro-latérales peuvent
étre obtenues facilement, en prenant garde aléiseantérieurs vers I'avant afin de dégager le

champ pulmonaire.

La radiographie est préconisée lors d’'une suspicd@anomalie congénitale d’une
structure de la cavité thoracique, d’'une maladieciieuse des plévres, du parenchyme
pulmonaire, de I'arbre trachéo-bronchique ou duiastmh, d’'un pneumothorax, d’'une tumeur

thoracique, d’'un traumatisme ou de la présence cbups étranger métallique.

Cependant, de nombreuses affections comme ledéttes, les bronchites, les
bronchiolites, les alvéolites et 'emphyséme pulaigs montrent peu de modifications visibles
sur une radiographie. Cet examen connait une tésollimitée, les Iésions inférieures a six
millimétres de diamétre ne sont pas détectéesédiam dorso-caudale est plus facile a exploiter
gue la région cranio-ventrale car elle est plugbigs La radiographie du thorax est utile pour

confirmer la présence de modifications étenduegpdamons.

Les radiographies du cou et de la téte :

Elles sont intéressantes pour I'exploration deectibns de I'appareil respiratoire
supérieur. Les sinus, le larynx et le pharynx patuv&re visualisés, ainsi que certaines
modifications de la trachée comme les collapsushéaux (WARNER, 1996). De plus, les
masses intranasales, les corps étrangers nasdex gnhusites peuvent étre réveélés par cette
méthode. Dans le cas de sinus tumoraux ou inflawineat la densité des tissus est anormale,
une ligne horizontale marquant la limite d'un lideiest visible sur certaines radiographies et

une lyse osseuse ou une réaction périostée peéiverdbservées.

La radiographie est une technique peu utilisé®etine chez des animaux d’élevage car
trop onéreuse. Elle est réservée aux animaux delgraaleur et aux moutons de compagnie

appartenant a des particuliers.

2.1.2. L’échographie

Cette technique est facilement utilisable chez dems et peut étre employée pour
observer les plévres et la surface des poumonsariesaux doivent étre préalablement tondus.
Le thorax est exploré méthodiqguement a 'aide d’'snrde sectorielle de 5 ou 7 mégahertz
appliguée dans les espaces intercostaux. Le pamechpulmonaire normal contient
naturellement de l'air, il ne peut pas étre exptm@éles ultrasons n’y pénetrent pas.
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De trés petites quantités de liquide pleura peuvent étre détectées avec cette méthode,
alors gu'elles passent inapercues a |'auscultation, la percussion et a la radiographie.
L’ épanchement peut étre caractérise : un liquide clair est anéchogeéne tandis que la présence de
fibrine ou de cellules dans ce liquide est visualisable sous la forme de petites structures
échogenes qui semblent flotter dans celui-ci.

L’ échographie est 1a technique de choix pour suivre I’ évolution d’un épanchement, mais
auss pour visualiser les surfaces pleurales et détecter un épaississement de celles-ci. Les
adhésions pleurales sont caractérisées par une moindre amplitude des mouvements des plévres

lors du cycle respiratoire.

Enfin, le parenchyme pulmonaire hépatisé ou atélectasié peut étre pénétré par les
ultrasons et étre observés, ainsi que les abcés pulmonaires et les tumeurs proches de la surface
pulmonaire. Les lésions d’ adénomatose pulmonaire sont détectables a I’ échographie, mais des
examens complémentaires sont nécessaires pour confirmer le diagnostic. Cette méthode est

donc intéressante car elle est la seule disponible avec |es biopsies pulmonaires.

L’ échographie est un examen peu colteux, rapide, non invasif et facile aréaliser dansun
élevage. De plus, les vétérinaires ruraux disposent la plupart du temps d'un appareil pour les

suivis de reproduction, avec une sonde adaptée a cet examen (5a7 MHz).

2.1.3. Comparaison des deux techniques

Les deux examens ainsi présentés sont complémentaires car ils ne sont pas utilisés pour les
mémes raisons. Le tableau 26 présente les avantages et les inconvénients des deux méthodes

pour le diagnostic des affections respiratoires chez les ovins.

Rapport- gratuil.com @
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Tableau 26 : Avantages et inconvénients de la gadphie et de I'’échographie pour le
diagnostic des affections respiratoires chez |&@ss)fRADOSTITSet al, 2000)

Radiographie

Avantages Visualisation de certaines Ilésions du
parenchyme pulmonaire, des structures de la
cavité thoracique, de [l'arbre trachéo-
bronchique, du médiastin, des sinus, de| la
trachée, du larynx, du pharynx et des cavjtés
nasales ;
Utile pour diagnostiquer un pneumothorax, des
Iésions étendues du parenchyme pulmonaire et
des Iésions traumatiques
Examen facile, rapide et non invasif, réalisable
a la clinique

Inconvénients Colteux pour I'éleveur ;
Région cranio-ventrale moins bien explorable ;
Lésions < 6 mm et faibles quantités de liqujde
pleural non détectées ;
Certaines affections ne provoquent pas ou peu
de Iésions visibles a la radiographie
Echographie

Avantages Visualisation de la présence de trés faibles
quantités de liquide pleural, les surfages
pleurales et leurs mouvements, le parenchyme
pulmonaire hépatisé ou atélectasié, les abjces,
les tumeurs proches de la paroi costale ;
Réalisation possible de ponctions et de biopsies
échoguidées ;
Peu colteux, rapide, non invasif ;
Appareil disponible chez la plupart des
vétérinaires ruraux

Inconvénients Expérience & acquérir dans l'interprétation ges

images ;
Parenchyme pulmonaire non explorable sauf
exception

2.2.Autres examens

L’examen biochimique sanguin n'offre pas dintérdans le cadre des affections
respiratoires des ovins. La réalisation d’'une natig@n-formule sanguine n’est guéere plus
intéressante car les modifications des parameéemtologiques sont en général assez tardives.
De plus, elles ne donnent gu'une indication suttylge d’affection: les leucopénies sont
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associées a certaines affections virales, les tstmees et les neutrophilies aux infections
bactériennes et les €osinophilies aux affectionagaires (DOXEY, 1983).

La mesure de la pression des gaz sanguins esblgoss théorie, mais nécessite la
rapide réalisation des analyses dans une strubhspitaliere. Elle n’est donc pas applicable

dans la pratique en élevage et n’offre que peuétin.

3. Examens de laboratoire

Les prélévements ainsi obtenus, accompagnés dmémratifs précis, sont analysés
au laboratoire. Les commémoratifs rendent comptedliements particuliers de I'élevage, des
informations recueillies par le praticien, de I'm@n clinique des animaux malades et des
eventuelles observations nécropsiques. Le laboeagiorientera vers une mise en évidence
directe ou indirecte d’agent causal (PONCELET, 3997

3.1.Examen cytologique

Les liguides d’épanchement thoracique, de lavagmdho-alvéolaire, d’aspiration
transtrachéale ou encore sinusaux, obtenus graceliiérentes techniques décrites dans le
paragraphe précédent, peuvent subir un examerogyqake. La connaissance des populations
cellulaires présentes dans ces échantillons pedioeienter le diagnostic de nombreuses
affections respiratoires. Apres le prélévementlidaide est déposé dans un tube EDTA et
'examen doit étre réalisé dans la demi-heuregrsite tube est placé au réfrigérateur.

La cytologie apporte des renseignements précieux fe diagnostic des affections
respiratoires. Le matériel nécessaire est peu opib®rmis bien sir le microscope, mais celui-
ci est a I'heure actuelle possédé par de nombrétdrinaires. La technique est relativement
facile, seule l'interprétation demande un peu dituale. Cet examen peut tres bien étre réalisé
au cabinet. Cependant, quand un phénomene tumstatuspecté, il est plus prudent de

demander l'avis d’un spécialiste.

3.2.Examen bactériologique

L’examen bactériologique permet de mettre en éddda présence de bactéries, de les
caractériser, voire de connaitre les antibioticaetfs in vitro sur la ou les bactéries en cause
dans une affection de Il'appareil respiratoire siuiegl est suivi par la réalisation d’un

antibiogramme. Il peut étre entrepris sur diversaétillons prélevés stérilement, comme les
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liquides d’épanchement thoracique, de lavage bmat\eolaire ou d’aspiration trans-trachéale

et des écouvillons des cavités sinusales.

Cet examen est particulierement intéressant arenett ceuvre en cas d’échec d'un
traitement antibiotique prescrit en premiére int@mtmais il est & pratiquer sur des animaux
non traités auparavant. Il est également possibleédliser cet examen sur des prélevements
issus d'une autopsie soignée, en évitant les cong&ions par les bronches, les poumons, les

abces par exemple.

La difficulté du diagnostic des infections bronghdmonaires est liée a I'obtention
d’échantillons cliniques non contaminés par laglbactérienne oro-pharyngée. En effet, cette
derniere masque la flore pathogene et engendrediffesultés lors de linterprétation des
résultats. La technique de I'aspiration trans-téabd garantit 'absence de contamination, elle
est la méthode de choix pour le diagnostic desciities a bactéries anaérobies strictes
(RICHARD et al, 1994).

L’examen bactériologique des sécrétions broncHowpoaires ne donne jamais de
résultat ayant une valeur absolue. Un diagnosiitogique valable nécessite une confrontation

entre les données cliniques et bactériologiques.

3.3.Examen histologique

L’examen histologique est réalisé a partir d’éditlans prélevés lors d’'une autopsie,
d’'une chirurgie ou par biopsie. Cet examen estcafte par un laboratoire spécialisé car il
nécessite, par la préparation de lames d’histolagiematériel spécifique et colteux, ainsi que

l'intervention d’'un spécialiste pour la lecturd’etterprétation des lames.

Ainsi, le praticien doit adresser ses échantill@asrectement conditionnés et conservés
dans une solution de fixation comme le liquide diB, en quantité suffisante, au laboratoire
d’anatomie pathologique de son choix, de préféremtérinaire, afin que les conclusions de
I'examen puissent étre orientées en fonction désifigités de I'espéce. L’anatomopathologiste
rédige un compte-rendu ou il décrit les lésionsrasicopiques observées, puis interpréte ces
lésions dans sa conclusion en indiquant I'affecémncause ou les affections probablement

responsables des anomalies tissulaires.
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3.4.Examen coproscopique

Pour la réalisation de I'examen coproscopiquey grammes de féces sont mélangés de
facon homogeéene a l'aide d’'un mortier, avec un ligudense, le plus souvent du sulfate de
magnésium en solution saturée (BUSSIERAS et CHERMETL995). La solution obtenue est
filtrée, le liquide récupéré est agité pendant quets minutes dans un récipient de type bécher.

Une partie du surnageant est prélevée et placamsudame pour un examen au microscope.

L'utilisation d’'une lame de Mac Master permet éaliser un dénombrement des ceufs.
Cette technique uniqguement qualitative est suffesapour le diagnostic des affections

parasitaires de I'appareil respiratoire (KERBOEiRI, 1997).

Les ceufs des strongles respiratoires éclosenbas cle leur élimination par I'animal.
Ce sont donc des larves qui sont observées dafécks Elles sont examinées avec la méthode
de Baermann, technique a privilégier pour le diatjoales strongyloses respiratoires. Elle doit

étre réalisée le jour méme des préléevements.

Le tableau 27 présente la description des larvesDittyocaulus filarig des
Protostrongyluset desMuellerius (BUSSIERAS et CHERMETTE, 1995). Leur reconnaissanc
permet d’établir un diagnostic de certitude.

Le pronostic est variable en fonction de |'espéogliquée: une atteinte par
Dictyocaulus filaria est plus grave que par d’autres parasites de dradp respiratoire
(BUSSIERAS et CHERMETTE, 1995). Rappelons qu’'unnega coproscopique négatif ne

signifie pas que I'animal est indemne.
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Tableau 27

coproscopique (BUSSIERAS et CHERMETTE, 1995)

Description des larves de stronglespin@oires observées par examen

Nom du parasite

lllustrations (Source : Janssen Amhal Heath)

Dimensions

(en microns)

Description

Dictyocaulus

filaria

fo— Bluntly pointed tail

Head with protuding
it ic knob

Brownish intestinal &
granules > =]

550 - 580

Larve filiforme
avec une queuge
courte, en
pointe mousse
un bouton
céphalique et
de nombreuses
granulations
intestinales

brunatres

Protostrongylus

sp.

Pointed fail

315 - 400

Larve
filiforme,
dépourvue de
granulation,
avec un
appendice

caudal sinueux

Muelleriussp.

Dorsal spine

250 - 300

Larve filiforme
avec un
appendice
caudal sinueux
et un éperon
terminal,
dépourvue de

granulation

L’examen coproscopique est relativement simple attren en ceuvre et riche

d’'informations. Souvent réalisé au laboratoirejemande peu de matériel et le praticien, avec

un peu d’habitude, peut facilement le pratiquecainet.
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3.5.Examen virologique

En cas d’infection virale, une culture virale pétte entreprise a partir d’écouvillons
nasaux ou de liquides de lavage broncho-alvéolairal’aspiration transtrachéale, ou méme
parfois a partir de cellules sanguines circularfles monocytes dans le cas du virus maedi-
visna) (RUSSCet al, 1991).

Cette technigue est cependant d’un intérét lihtéz les ovins car les virus impliqués
dans les affections respiratoires aigués commaurianfluenza-3 ou les adénovirus ne sont pas
recherchés en routine, leur effet pathogéne étamtél Le virus du maedi quant a lui est
relativement facile a mettre a évidence par dehodéts sérologiques, alors que sa culture est
délicate. En ce qui concerne le virus de I'adénoswpulmonaire, il n’existe actuellement pas
de test de dépistage utilisable en routine, massétiedes portant sur le dépistage du virus par
PCR a l'aide d’écouvillonnages nasaux sont en cgvy€KO et al, 2011).

3.6.Résumé des techniques d’analyse de laboratoirpraespaux agents des affections
respiratoires des ovins (tableau 28)

Le tableau 28 présenté ci-aprés propose un résiesétechniques d’analyses de

laboratoire des principaux agents des affectiosgiratoires des ovins.

Tableau 28 : Technigues d’analyse de laboratoire piencipaux agents des affections
respiratoires des ovins (PONCELET, 1997)

Localisation des lésions Maladie Analyse de laboratoire
Mise en évidence directe Mise en évidence
de l'agent indirecte de l'agent
Voies respiratoires Rhinite et sinusite Isolement bactérien a payrtir
supérieures d’écouvillonage

nasopharyngé +

antibiogramme

Ecthyma contagieux Observation en
microscopie électronique

du Parapoxvirus

Oestrose Larves dans les sinus
Adénocarcinome Observation des sinus at
enzootique éventuellement histologie
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Localisation des lésions Maladie Analyse de laboratoire

Mise en évidence directe Mise en évidence

de l'agent indirecte de l'agent

Poumons Maedi Isolement du rétrovirus sur Mise en
évidence
d’anticorps
circulants

Examen
histologique des
Iésions
Histologie du poumo

culture cellulaire

>

Adénomatose pulmonair

D

montrant les infiltrations

tumorales
Autres viroses Isolement sur culture Mise en évidence
respiratoires (PI-3, cellulaire d’anticorps circulants
Adénovirus, Réovirus)
Pneumonie chronique Isolement de : Recherche éventuelle
Mycoplasma d’anticorps circulants
ovipneumonia®/. . .
D avec séroconversion
arginini
Mannheimia
haemolytica
Antibiogramme
Pneumonie parasitaire -Dictyocauloses et

Protostrongyloses larves

recherchées dans les féces

D. L’autopsie

Chez les petits ruminants, I'autopsie constituenayen d’investigation au moins aussi
important que I'examen clinique de I'animal malaaeant sa mort. Peu colteuse, facile a
pratiquer, elle est souvent riche d’enseignemeki&me si la recherche des symptémes a
permis de formuler des hypotheéses précises podiagnostic, il est conseillé d'effectuer les
autopsies selon une progression systématique goigpede ne rien négliger et d’en tirer le
bénéfice maximal (BRUNET, 1991).

1. Description de la technique d’autopsie

Il est important de recueillir des commémoratés plus précis possibles (age, sexe,
temps écoulé depuis la mort s'il s'agit d’'un cadaaymptomes avant la mort, date d’apparition
des troubles, etc.) et d’effectuer un examen egtattentif du cadavre (aspect de la toison, état
d’embonpoint, couleur des muqueuses oculaire, gatgiet nasale, aspect de la mamelle et des
organes génitaux externes, de I'anus, déformatkola dlace). Si 'animal est vivant (dans le cas

d’'un sacrifice), les symptdmes éventuels doiverd ébservés, et une prise de la température
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rectale peut étre effectuée avant I'euthanasiéadénal, ainsi qu’une prise de sang sur tube sec

et sur tube EDTA, qui seront disponibles si nédessdin de réaliser des examens sanguins.

L’animal est ensuite placé en décubitus latéraitdihez un jeune (afin que la caillette
soit située contre la table d’examen) ou gauche dheadulte (rumen contre la table). La peau
et les muscles retenant les membres pelvien edditpre placés sur le dessus de I'animal ont
sectionnés, afin de séparer ces deux membres thudesorps. Cet abord particulier permet
une bonne visualisation des organes a l'ouvertasecadvités et, surtout, une bonne stabilité du
cadavre sans l'intervention de moyens de contenfdin d’ouvrir la cavité abdominale, une
incision est pratiquée en partie médiane, relicagpendice xyphoide et la mamelle (ou le
scrotum pour les méales). Deux autres incisionggreticulaires a celle-ci, sont effectuées, en
partie antérieure, le long de I'hypochondre et emti@ postérieure, jusqu’aux vertebres
lombaires. En réclinant la paroi devenue mobile,deyanes abdominaux sont ainsi découverts.
Pour permettre I'ouverture de la cavité abdominigle,cotes sont séparées du sternum grace a
une section le long de celui-ci, dans la parti¢ilegineuse des cotes. Le diaphragme est ainsi
décollé des cbtes auxquelles il est ordinairenetitiché. Le volet costal ainsi formé est rabattu
vers le haut et les cotes brisées prés du raahiguicpermet de le maintenir dans cette position

et de visualiser I'appareil respiratoire et le c@leur place.

Les organes sont ensuite 6tés de la carcasse, lagioéme technique que celle utilisée
pour les autres espéces animales, examinés umpgaalpés, ouverts (pour les organes creux)
ou coupeés (pour les organes pleins). La carcassaussi examinée attentivement, les nceuds
lymphatiques sont recherchés et ouverts en dewsxcheités nasales sont exposées par section

longitudinale des os de la région.

2. Interprétation des lésions

L'interprétation des lésions observées doit éwalisée avec prudence. En effet,
certaines lésions n'ont aucune signification paibimjue comme la mélanose, fréquente chez
les petits ruminants, d’autres n’en ont que pegid€atasie, emphyséme...) et, enfin, certaines ne
sont que des séquelles d’atteintes antérieuresgeg(trajets parasitaires). Cependant, quelques
anomalies discretes peuvent elles, avoir une grampertance diagnostique. Ces Iésions ne se
situent en général pas sur I'appareil respiratoiras plutdt sur 'appareil digestif ou le systeme
nerveux. Le vétérinaire doit faire preuve d'unengi& prudence dans la proposition d'un
diagnostic en cas d’altérations cadaveériques. Enfifautopsie ne permet pas de conclure, il ne

doit pas oublier que I'absence de |ésions est sultad en soi, car elle permet d’exclure un bon
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nombre d’affections, parmi les plus fréquentes (BRT, 1991). Les figures 4 a 7 proposent
une aide a l'interprétation des Iésions observaed'appareil respiratoire lors d’'une autopsie

d’ovin.

Figure 4 : Aide a la reconnaissance des lésionsalegs nasales (REHBY, 1997)

Incision des
sinus

Masses molles, grises ou blane-
rougedtres, envahissanies
(tumenr)

' l

Adénocarcinome de la pituitaine
avec déformation exrérieure unilatérale de la Congestion

parol fronmale, dilatation des narines

Mugueuse
rouge vif

Présence de larves Pas de
d'Olestrus ovis larves
Rhinite

Clestrose (infectisuse,

par irritation)
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Figure 5 : Aide a la reconnaissance des lésiomagnaiires : |ésions bronchiques ou trachéales
et Iésions pulmonaires affectant I'ensemble dumparngme (REHBY, 1997)

Ouverture de la
Poumons trachée et des
bronches
Modifications affectant 'ensemble du parenchyme Prézsence de vers
pulmonaire: poids et volume augmentés, couleur filiformes de 5 46
anormale sur toute la surface cm
Poumons Poumons gris 4
TOUEES brun rosé, teinte Dictyocauloss
sombres non uniforme
Congestion Pnenmonie
Causes possibles @ septicémies (M. interstitielle
haemolviica), toxi-infections. . chronique
YVaolume x 2 ou 3, Poumons trés lourds, masses
consistance grises 4 pourpres, fermes,
caoutchouteuse tissus humides
Maedi probable Adénomatose
ganglions kypertrophiés, pulmonaire
homogenes er succulents probable
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Figure 6 : Aide a la reconnaissance des lésionsquaires

disséminées dans tout I'organe (REHBY, 1997)

. lésions bien individualisées,

Poumons

Modifications

.

Lésions circonscrites
répartics sur tout
Torgane sur fond de
poumon normal

particlles du p-| CODCOTANE ASsCE largement
parenchyme certains lobes pulmonaires, les
pulmonaire autres n'étant pas atteints

Lesions d'unc seule pidee;

v

voir figure

Lésions Lésion allongée,
Atre Joni ntdulaires P A
SINUCLSE U
ramifiée
Rouge vif 4 h, \
foncé, ca Naire Grande taille Petite taille (1 Profomde Superficiclle En Rouge sombre,
dépression — a 3 mm) Jaune-verdatre : dépression pas en
— dépression
¥ l I
Mélanose
Atélectasie Multiplication Liguide pula I Protostrongylose Emphyséme Atélectasie Trajets
b | anormale des cellules translucide, sous k s (lésinns en tdche de (lésiong rouge sombre (lésion parasitai
canterant la pression, PRt éxicee bougie ou en grain crépitantes en récente) d grisé e
mélanine janllissant & la de plomb) relicf sur le {lasion anciennel, wigration
caupc R dIE', sowvent [ohe apical de larves
::am'e.li.'.r FOES du paumaon droit, erratigue
plus pale que fe parfois en plages 5 de vers
paumar) Origine : certaines dans les
formes de PROHMGNS
Echinococeose Ahcis pneumgrrfe.\' e
Origine : infestation par des Crigine : imfection ou surinfection de germes microbiens divers, mmfﬂ‘?"ﬂ
alimenes sowillés par des défections pasieurelinse chronigue, germes progénes (maladie casdeuse), abods Pasieure Higues des
de chiens porteurs de ténias adulie twberculews, surinfection dinfestation parasitaive Jeunes ei des adultes
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Figure 7 : Aide a la reconnaissance des lésionsgmaires : Iésions d'une seule piéce,
concernant assez largement certains lobes pulnesndés autres n’étant pas atteints (REHBY,
1997)

Poumens

l

Modifications partielles
du parenchyme
pulmonaire

7 N

Lésions d'une seule piéce,
concernant assez largement
cerzins lobes pulmonaires,
les autres n'étant pas atteints

Lésions bien
individualisées, sur fond
de poumon normal,
disséminées dans tout
l'organe

Lésions
superficielies

Lésions rouges &
ETISES, CONUOUTS RETs,
se poursuivant de
fagon homogéne dans
le parenchyvme

Lésions

eveelehiei Voir figure

Preumonie subaigug
(lésions d'hépatisation)
Clriging © preumaonic
enzoatigue ! pastewrelloses,

Mycaplasmes, virus

Pleurésie

¥
Pleurésie - : & Membranes plus
Altérations Enduit superficiel ; P :
purulente bhinc it ik ou moins séches a
(infection par |<— | . ., R it la surface du
i jaunitres translucide & rouge
des bactéries poumen
progénes) 4
Pleurésie Pleurésie
exsudative fibreuse

3. Intérét de l'autopsie

L’autopsie est ainsi I'examen complémentaire leisplintéressant en pathologie
respiratoire des ovins. En effet, cet examen astefapeu colteux et permet dans un bon
nombre de cas de proposer un diagnostic avec ab#ité acceptable. Ainsi, le vétérinaire ne

doit pas hésiter a sacrifier un animal du troupsacgas d’affection de groupe.
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Cependant, le diagnostic de certitude ne peut tkanas de beaucoup d’affections, étre
fourni que par d’autres examens complémentairesolbgie, bactériologie, parasitologie ou

sérologie), présentés dans les paragraphes préseden

Les moyens diagnostiques ont été évoqués dans dettxieme partie, nous allons
maintenant détailler la démarche thérapeutiquex@icrier la conduite a tenir lors d’affections

respiratoires en élevage ovin.
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TROISIEME PARTIE : Démarche thérapeutique et

conduite a tenir
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1. Démarche thérapeutique et conduite a tenir

Les affections respiratoires entrainent de la afitgt et une baisse du gain moyen
guotidien, ainsi que des pertes économiques caasilds pour les éleveurs. Elles sont souvent
le résultat de mauvaises conditions climatiqueteettress combinés avec des infections virales
et bactériennes. Des infections virales seuleduigent pas d’affections respiratoires aigués
chez les ovins (SCOTT, 2011).

La démarche thérapeutique et la conduite a teopgsées dans cette partie ne sont pas
justifiées si le cas est banal et se résout ad'didin protocole de soins bien expliqué par le
vétérinaire et bien appliqué par I'éleveur. En rekee, si le méme élevage est victime d’une
saison a l'autre d’affections respiratoires réautgs, ou si celles-ci sont séveres avec des taux
de morbidité et de Iétalité éleves, alors le pratialevra déborder du cadre de la thérapeutique
pour intégrer 'ensemble du conseil relatif auxeaffons respiratoires et proposer un éventail de

mesures zootechniques a I'issue d’une visite cot@plé

La démarche a adopter est calquée sur la méthénkerale d’approche des maladies
respiratoires enzootiques des bovins. Elle se dpoeen en trois temps: une phase
thérapeutique et curative immédiate, une phasesyctive de diagnostic étiologique et une
phase prospective de prévention et de prise enteodgs facteurs de risque, pour I'année et/ou
les lots d’ovins suivant (MAILLARDet al, 2011).

A. Approche thérapeutique et curative immédiate

Le premier geste du praticien appelé pour un @ucds de problémes respiratoires est
un réflexe de thérapeute. Il prend en compte le mend’animaux atteints, le nombre
d’animaux en phase d’hyperthermie, la sévérité gsigses cliniques. L’approche immédiate
associe la thérapeutique d’urgence a des préléwsndestinés au laboratoire. Cette premiere
approche est probabiliste, elle intégre les donapeemiocliniques et la connaissance du passeé
pathologique de I'élevage (MAILLARRt al, 2011).

L'utilisation d’antibiotiques en premiéere approatst considérée comme obligatoire lors
d’affections respiratoires des ovins car le risgeesurinfections ou d’infection primitive par
des bactéries pneumopathogenes est élevé, vugleefrée du portage asymptomatique dans les

voies respiratoires hautes et le risque de conttinimnotamment lors d’'une mise en lots.
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1. Principales molécules anti-infectieuses disponiblesn premiére intention

La phase thérapeutique consiste a administremtisirdectieux aux animaux malades.
Les stratégies peuvent étre classées selon leésesripharmacodynamie-pharmacocinétique en

trois catégories :

MILAAB : Multiple Injection Long Action Antibioticsqui correspond a la maniére la
plus traditionnelle de traitement quotidien ou ésuttes 48 heures. Cette méthode
présente l'avantage d'une bonne surveillance desnaarx, mais augmente les
manipulations et le stress : tétracyclines, bétalames, macrolides, lincosamides.
SILAAB : Single Injection Long Action Antibiotics uj correspond a [I'utilisation
d’'antibiotiques temps-dépendants : tétracyclinesgle action, macrolides et
apparentes, phénicolés.

SISAAB : Single Injection Short Action Antibioticgui correspond a [l'utilisation

d’antibiotiques concentration-dépendants : amiressiet quinolones.

L'utilisation d’antibiotiques concentration-dépemds en premiere intention lorsque cela
est possible et de maniere précoce permet unendliimn plus rapide de la flore pathogéne
gu'avec un antibiotique temps-dépendant ce qui peran l'organisme une diminution de
importance des lésions et une sécrétion plusdeyples défenses naturelles au niveau du
poumon, réduisant ainsi le risque d’échec et deutec(GUIN, 2011).

En matiére d'affections respiratoires chez lesi@yvies molécules les plus couramment
utilisées sont I'oxytétracycline, la pénicillinéanpicilline, I'érythromycine, la streptomycine et
I'association amoxicilline-acide clavulanique (SCQR2011).

La molécule de choix en premiere intention, emesr d’efficacité et de codt reste
I'oxytétracycline. Elle peut étre injectée en inmeuse lente & 10 mg/kg, un relais est pris en
intra musculaire pendant 3 a 4 jours a la dosedend/kg ou a 20 mg/kg en longue action
(SCOTT, 2011). Pour des raisons de commodité, ladte longue action est utilisée

préférentiellement.
La tilmicosine a récemment été proposée a la desea 10 mg/kg, mais n’est utilisable

gue pour des animaux pesant plus de 15 kg et reegegpas d’AMM ovine. Le florfénicol a

aussi éteé testé a la dose de 20 mg/kg injectétemnmusculaire 2 fois a 48h d’intervalle, mais
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aucune donnée comparative n'existe encore et cottdécule est plus chére que

I'oxytétracycline.

Rappelons que le vétérinaire doit prescrire ewnripéi des médicaments bénéficiant
d'une Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) oudume Autorisation Temporaire
d’'Utilisation (ATU) définissant notamment les espgcanimales de destinations et les
indications thérapeutiques. Ces autorisations scnbrdées suite a I'évaluation de dossiers

scientifiques assurant la qualité, I'innocuité’efficacité des médicaments.

Cependant, il n'existe pas toujours de médicameértdrinaire autorisé pour toutes les
especes ou toutes les affections auxquelles leingit® est confronté. Dans ce cas, l'utilisation
hors AMM est autorisée mais sous certaines comditi®n définit ici le principe de la cascade.
Lorsqu’aucun médicament autorisé et approprié mlisgtonible, il est possible de prescrire :

En premiere intention, un médicament vétérinaiteraae pour des animaux d’'une autre
espéce dans la méme indication thérapeutiqgue oudesuanimaux de la méme espéce
mais dans une indication thérapeutique différente ;

A défaut, un médicament vétérinaire autorisé p@s ahimaux d’'une autre espéce pour
une indication thérapeutique différente ;

A défaut, un médicament autorisé pour I'usage hamai

A défaut, une préparation magistrale vétérinaire.

En ce qui concerne les temps d’attente, il essiptes si le médicament prescrit est
autorisé pour I'espéce traitée mais pour une inidicalifférente et si la posologie est inférieure
ou égale a celle prévue dans 'AMM, d’'appliquerdi&ai défini par 'AMM. Dans tous les

autres cas, les délais sont fixés par le vétéamaescripteur et sous sa responsabilité.

Le tableau 29 liste les principaux antibiotiqueslisables dans les affections
respiratoires ovines avec une injection quotidiermetableau 30 qui suit propose les formules
« longue action » couramment utilisées en élevage bes produits suivis d’un astérisque ne

présentent pas d’autorisation de mise sur le mareime.
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Tableau 29

injections quotidiennes (AUTEF et DUCAIROIR, 1997)

Principaux antibiotiques utilisablesngl les affections respiratoires ovines,

Famille Molécule Nom déposé Dose Présentation Pren euros
(HT)
Betalactamines Ampicilline Ampiject 10G 7 a 14 mg/kg FI. 500 mL 15,73
Amoxicilline Synulox* 7 mg/kg FI. 200 mL 36,44
Ceftiofur Excenel* 1 mg/kg FI. 100 mL 61,01
Eficur* 1 mg/kg FI. 100 mL 55,45
Cefquimome Cobactan 2,5%* 1 mg/kg FI. 100 mL 40,43
Macrolides Erythromycine Erythrocine 200 10 mg/kg Fl. 50 mL 16,96
Suanovil 20*
Spiramycine Tylan 200 75 000 UI FI. 250 mL 42,44
Tylosine 10 mg/kg FI. 250 mL 47,28
Aminosides Spectinomycine Spectam 20 mg/kg Fl. 250 mL 26,86
Gentamycine G4* 3 000 Ul/kg FI. 250 mL 31,20
Tétracyclines Oxytétracycline Acti Tétra | 5 a 10 mg/kg FI. 250 mL 8,00
Terramycine 5 a 10 mg/kg Fl. 250 mL 53,65
Quinolones Enrofloxacine Baytril 5%* 15 mg/kg FI. 100 mL 28,42
Danofloxacine A180* 6 mg/kg FI. 100 mL 113,29
Sulfamides TRIM Borgal 24% 13,4 mg/kg de FI. 100 mL 20,36
sulfadoxine et
2,7 mg/kg de
triméthoprime
Duoprim - FI. 250 mL 44,52
Septotryl 4 mL/animal FI. 250 mL 23,13
Trisulmix 1 mL/10 kg Fl. 250 mL 18,17
Tableau 30 : Formules « longue action » et retatdifEF et DUCAIROIR, 1997)
Famille Molécule Nom déposé Dose Présentation Pren euros
(HT)
Betalactamines Amoxicilline Clamoxyl L.A 15 mg/kg Fl. 250 mL 70,33
Duphamox L.A 15 mg/kg Fl. 250 mL 46,72
Tétracyclines Oxytétracycline Ténaline L.A 20 mg/kg FI. 100 mL 14,29
Terramycine 20 mg/kg FIl. 100 mL 39,06
L.A
Duphacycline 20 mg/kg FIl. 100 mL 12,08
L.A
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L’efficacité du traitement de premiéere intentiorp@ee sur la détection précoce des
animaux malades par I'éleveur (SCOTT, 2011). Lecésiade l'intervention est couramment
evalué en 24 a 48 heures, la mise en place d'itertrant de seconde intention peut alors étre
envisagée selon des critéres cliniques (GUIN, 2@113elon les résultats de laboratoire si une
démarche analytique est réalisée en parallele (MARD et al, 2011).

2. Association d’anti-inflammatoires

Il est fréquent de compléter 'administration dibiotique par une prescription d’anti-
inflammatoire. L'inflammation étant un mécanismdethsif et protecteur puis réparateur, et lié
a la réponse immunitaire, l'usage de molécules-iaflimmatoires n’est pas anodin
(MAILLARD et al, 2011). Quand l'inflammation conduit a des modifions fonctionnelles
non compensées par I'animal, ses effets déléténeisssipérieurs au bénéfice escompté et le
traitement est justifie. De plus, les anti-inflantoiees sont antipyrétigues et antalgiques
(confort du patient, reprise de I'appétit), anttigdoires et anti-toxiques (MAILLARLt al,
2011). L'anti-inflammatoire peut cependant donnee umpression erronée sur I'évolution
clinique d’'un animal et amener I'éleveur a une rdoinobservance du traitement prescrit, ce
dernier constatant que I'animal va mieux en appaeinfin, si les anti-inflammatoires non
stéroidiens ont fait la preuve d'un effet positdire synergique avec les antibiotiques, les
corticoides demeurent contestés, hormis cas desdétrespiratoire. Le tableau 31 propose des
associations d’antibiotiques et d’anti-inflammagsir le tableau 32 suggeéere des anti-
inflammatoires utilisables dans le contexte d'dftats respiratoires. Les prix, affichés hors

taxe, des produits vétérinaires ont été fournidgaatalogue Alcyon (tarif juin 2012).

Tableau 31 : Associations antibiotique et antianfmatoire (AUTEF et DUCAIROIR, 1997)

Famille Molécule Nom déposé Dose Présentation Priq
euros (HT)
Bétalactamines Benzylpénicilline
Néomyxine Cortexiline* 20 000 Fl. 250 mL 36,16
Méthylprednisolone Ul/kg
Benzylpénicilline
Dihydrostreptomycine | Histabiosone* 10 000 FI. 250 mL 37,15
Chlorphenamine Ul/kg
Dexaméthasone
Tétracyclines Oxytétracycline Covunil* 10 mg/kg FI. 250 mL 86,55
Flunixine

* Ces produits ne disposent pas d’autorisation e 1sur le marché ovine.
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Tableau 32 : Anti-inflammatoires a visée respiratoire (AUTEF et DUCAIROIR, 1997)

Famille Molécule Nom déposé Dose Présentation Prix en euros

(HT)

Anti- Flunixine Finadyne* 2 mg/kg Fl. 10 mL 6,22

inflammatoires Meflosyl* 2 mg/kg Fl. 100 mL 48,97

non stéroidiens Acide Tolfine* 2 mg/kg Fl. 100 mL 47,91
tolfénamique

K étoproféne Ketofen 10%* 2-3 mg/kg Fl. 100 mL 57,21

Corticoides Dexaméthasone Dexalone* 0,015 mg/kg Fl. 100 mL 15,55

Voren* 0,015 mg/kg Fl. 50 mL 15,97

3. Conduitedu traitement et limites

Le vétérinaire administre souvent une spéciaité intraveineuse le premier jour, cette
derniére étant suivie d une prescription destinée a étre administrée par la suite par I’éeveur. Le
praticien doit donc proposer une conduite de traitement anti-infectieux adaptée a |’ éleveur en
fonction de ses disponibilités et de ses contraintes. Il doit aussi faire un choix entre les
différentes voies et rythmes d’ administration en fonction des animaux a traiter. Le tableau 33
montre les avantages et inconvénients des voies et des rythmes d administration des anti-

infectieux.

Tableau 33 : Conduite du traitement anti-infectieux : avantages et inconvénients des voies et des
rythmes d’ administration (AUTEF et DUCAIROIR, 1997)

Voiesd administration Avantages Inconvénients

Sous-cutanée (si AMM)

Biodisponibilité
Tolérance locale
Simplicité de réalisation

Peu de produits disponibles
avec AMM
Lainerend le sous-cutanée
difficile

Intra musculaire

Appréciée par I éleveur car
rapide, smple et utilisable

agrande échelle

Douleur
Réactions locales

Abattoir : saisie collier

Intravei neuse

Mise en cauvre sur animaux

de haute valeur génétique

Impossible sur un effectif

Rythmes d’administration

Injections journaliéres

Possible sur petit effectif

Agneaux tres jeunes faciles a manipuler

Formules longue action

2 injectionsa48h : aprivilégier

linjection : trés apprécié de |’ éleveur

Pﬂpporf s

| m‘a/fcom @

NUMERI
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Le vétérinaire pourra rarement déployer son évetit@rapeutique sur des cas isolés
sauf sur des animaux de haute valeur géenétiquexaanple ; il l'utilisera frequemment lors de
pathologie de groupe, sur des animaux de bouchBridoit de plus faire attention aux
présentations des médicaments, dont les dosagesaorent adaptés aux bovins de 100 a 300
kg et inadaptés aux agneaux de 10 a 40 kg. lladmsi prendre en compte les temps d’attente :
les agneaux a pneumonies sont souvent prochesablattbge, le vétérinaire doit donc étre

sensible aux temps d’attente des médicaments églivr

4. Traitement de seconde intention

La notion d’échec thérapeutique des 48 heures @ratdifficile a appréhender, par
exces si le traitement de premiére intention ang&é choisi ou mal suivi, ou par défaut : une
température normale n'a aucune signification suranimal sous anti-inflammatoires. Une
aggravation des symptomes respiratoires (orthophé&pnée) n’est pas le signe d’'un échec du
traitement antibiotique de premiere intention, mdigne intervention trop tardive ou d’une
décompensation respiratoire (GUIN, 2011). Le traéat de seconde intention est a envisager
aprés une discussion avec I'éleveur sur ses mimthstthérapeutiques, apres un examen

clinigue complet et I'établissement d’un pronostic.

Une stratégie en thérapeutique antibiotigue owgatie premiere puis de seconde
intention reposant sur quelques principes simple&téasuggérée en médecine bovine, nous

pouvons I'extrapoler a la médecine ovine :

L’efficacité thérapeutique : le spectre des molésuktenues en premiére intention peut
se limiter aux pasteurelles, en seconde intentiargié aux mycoplasmes : phénicolés,
quinolones ;

Un choix de molécules croissant allant des pluseanes et/ou les moins inductrices
d’'antibiorésistance aux plus récentes: macrolidgshénicolés, quinolones,
céphalosporines de derniére génération ;

Un mode d’administration parentérale limitant leanipulations et la contention des

animaux.

Comme nous l'avons évoqué précédemment, le traiterde seconde intention doit
prendre en compte les résultats bactériologiqaesature du traitement de premiére intention.
Il doit débuter a la-fin de I'éventuel effet posttliotique du premier traitement afin d’éviter

les superpositions pharmacologiques. 1l ne fautisati les antibietiques concentration-
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dépendants qu’en tout début d'évolution afin deéfiérer de toute leur efficacité. Si un
antibiotique retard a été utilisé, le choix de éecande molécule doit tenir compte des lois
d’associations d’antibiotiques : il est préférabtBobserver la séquence antibiotique
concentration-dépendant d’abord puis temps-dépénglarseconde intention, il est possible
d’utiliser deux bactéricides a la suite ou de fauecéder un bactériostatique a un bactéricide
retard (GUIN, 2011).

Une fois la molécule choisie, la voie d’adminittra, la posologie et la durée du
traitement doivent étre choisis avec attentionslLdimtervention, la voie intraveineuse permet
I'obtention d’'une concentration maximale de prircgrtif au niveau pulmonaire. La posologie
doit étre adaptée au poids de I'animal, il est dedg d’augmenter légerement les doses en
seconde intention pour palier le manque de penflusanguin au niveau des poumons. Il faut
adapter la durée du traitement aux risques de tedtutraiter le ou les animaux pendant au

moins 5 jours.

Le traitement de seconde intention n'offre souveas de bons résultats. Les trois
principales limites a sa réussite semblent étrgelfivention trop tardive au regard de la vitesse
d’installation des Iésions pulmonaires, I'absenae abrrection en fonction des résultats

bactériologiques et la faible durée de la curebaotigue.

5. Stratégie de groupe

Il reste a déterminer le rythme d’administratienle choix des animaux a traiter : les
seuls malades (stratégie de [l'urgence), le groupeluant les malades (approche
métaphylactique), 'ensemble du groupe a risquegr@ehe prophylactique).

L’antibioprophylaxie est plutét limitée a l'allssement d’animaux destinés a étre
engraissés. La métaphylaxie est indiquée afin deirg la morbidité et la létalité, d’augmenter
les performances en élevant le gain moyen quotiefiean abaissant I'indice de consommation,
de diminuer le temps de soins et de diminuer lggscthérapeutigues (MAILLAREet al,
2011). En élevage bovin, la métaphylaxie est frégquent initiée quand le nombre d’animaux
malades est soit de 10% de plus de deux jours cotgement, soit de 25% de fagon
instantanée. Une autre fagon de I'envisager espréedre les températures rectales des
animaux, le seuil d’intervention étant fixé a 3C5ou 40°C) sur 10 ou 20% des animaux. Pour
les ovins, le seuil d’'intervention serait fixé a°@0 la température rectale normale étant de

39°C. Plus difficile a mettre en place en raisonlaleontention, colteuse en terme de main
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d’ceuvre, la métaphylaxie semble avoir un bon resominvestissement et bénéficie du meilleur
rapport colt/bénéfice, et apparait aussi a I'élegemnme une solution facile (MAILLAR2t
al., 2011).

Dans tous les cas, la précocité de l'interventish un facteur déterminant, pour des
raisons pharmacologiques mais aussi anatomo-pgiljaks, car la densification du
parenchyme pulmonaire assombrit le pronostic. Lsiafectieux utilisés en métaphylaxie

ovine sont détaillés dans le tableau 34.

Tableau 34 : Anti-infectieux utilisés en métaphyaavine (AUTEF et DUCAIROIR, 1997)

Voie d’administration Molécule Posologie

Injectables Spiramycine 100 000 Ul/kg IM a I'entrée en
bergerie, trés bonne efficacité majs

probléme de résidus

Oxytétracycline LA 20 mg/kg IM
Voie orale Sulfamides
Sulfadiméthoxine 40 mg/kg poudre orale ou
Sulfadimidine prémélange médicamenteux
Sulfadiméthoxine + TMP (PMM), DAV =12 j

Tétracyclines
Oxytétracycline 20 mg/kg PO ou PMM, DAV = 14
10 mg/kg PO, DAV =14 |

Doxycycline
Quinolones
Fluméquine 12 mg/kg PO, DAV = 2 j
Acide oxolinique 10 mg/kg PO, DAV =10

6. Utilisation raisonnée des antibiotiques

L’examen clinique, la connaissance des conditi@pisiémiologiques et la réalisation
d’'un prélévement pour une mise en culture puis otibi@gramme sont des mesures qui
permettent au praticien d’établir un diagnostic fl@etion justiciable d’'une prescription
antibiotigue (MAILLARD, 2011). En effet, celle-ci’est pas anodine en médecine des
ruminants. Elle a pour buts la guérison cliniquenatrobiologique, mais aussi I'économie de

cet arsenal thérapeutique pour des raisons destd@tgestion des résistances.
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L’antibiorésistance est un sujet d’actualité etciie de nombreuses questions et
inquiétudes. Il manque a l'exercice de notre pmites des guides de prescription et de
surveillance détaillés par affection ou des réglesdécision clinique consensuelles validés
(MAILLARD, 2011). La remise en cause sur la basendtravail expérimental de certaines
pratigues de prescription automatique d’antibiatgjda prise en compte globale de I'élevage et
'accompagnement pédagogique des éleveurs sontmessires qui pourraient permettre de
mieux ou moins prescrire d’antibiotiques en filieseninants, a réussite thérapeutique au moins
égale. Une autre tendance serait aussi de limitgilisation d’antibiotiques de grande
importance en médecine humaine, comme les fluonodpmies, pratigue découragée ou
interdite dans plusieurs pays (SCOTT, 2011).

La phase thérapeutique est une phase d'urgence, geemier secours : elle associe un

traitement anti-infectieux et anti-inflammatoire si nécessaire pour les animaux malade

U7

1%

Le second temps dans la démarche a suivre lors dfattions respiratoires est la phasg

rétrospective de diagnostic étiologique.

B. Phase rétrospective de diagnostic étiologique

1. Importance de cette étape

La seconde phase rétrospective consiste a idariifiou les agents infectieux en cause.
Les principaux agents pathogenes responsablesectiaffis respiratoires ovines sont bien
connus. Leur identification précise souleve la tjoasdes priorités dans I'emploi de l'outil
analytique et du recours au laboratoire d’analydSILLARD et al, 2011). Le choix d’'une
approche probabiliste, qui consiste a orienter igribstic vers les hypothéses les plus
probables, limitera les codts pour I'éleveur, suttsur des animaux de faible valeur
economique et la frustration ressentie au paiendkaralyses si celles-ci n’offrent aucun
résultat concluant. Cependant, le clinicien qui isihode n’entamer aucune recherche
étiologique manquera d’arguments si le traitemestt @amené a étre modifi€ ou si une

prophylaxie vaccinale doit étre mise en place.

Comme nous l'avons évoqué dans la seconde pdeseinformations fournies par
'autopsie des animaux morts ou sacrifiés sontiallgee aide précieuse, les lésions observées
orientant assez facilement vers une cause viraleagtérienne. Des aides a la reconnaissance

des lésions ont été proposées dans le paragrapbaaré a I'autopsie des ovins.
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Les données cliniques sont bien souvent peu révéa d’'une affection spécifique.
Apres le temps de 'anamnese, la phase d’examaige# est indispensable afin de s’assurer
gue les manifestations cliniques respiratoires asquent pas d’autres troubles, afin d’établir le
degré de l'atteinte collective et enfin, de choisiou les animaux sur lesquels un diagnostic de
laboratoire sera envisagé (MAILLARE& al, 2011).

2. L’examen sérologique souvent d’un intérét médiocre

Le diagnostic de laboratoire le plus souvent séilreposait auparavant sur I'emploi
d’examens sérologiques, examens indirects qui gegnmda mise en évidence du contact entre
agent pathogéne et hote. Il était conseillé deiseraplusieurs prises de sang sur différents
animaux afin d'apporter une meilleure valeur augdastic. Cette technique présente de
nombreux inconvénients : il s’agit d’'un examen cldemt le délai de réponse d’au moins 2 a 3
semaines rend linterprétation trop tardive. Il dst plus difficle de mesurer une cinétique
d’anticorps ascendante ou une séroconversion prdmier préléevement est trop tardif par
rapport a l'infection, ce qui rend les examens Is@iques d’'autant plus chers qu’ils sont
inutiles (MAILLARD et al, 2011). Il n'existe enfin pas de tests sérologigaemmerciaux
et/ou fiables pour tous les agents pathogenes quvemt étre responsables d’affections

respiratoires.

Les examens sérologiques utilisés autrefois sajaued’hui défaillants a plusieurs
niveaux et d’'un intérét médiocre. La priorité déite donnée aux techniques d’investigation

destinées a l'identification directe des agentb@génes.

3. Techniques d’identification directe des agents pattgenes a privilégier

Les techniques d’identification directe des aggrathogenes ont été détaillées dans la
seconde partie, avec pour chacune d’entre ellssavantages et les inconvénients présentés.
Les animaux choisis doivent étre en début d’évoiutie la maladie et non en phase d'état. Le
vétérinaire doit vérifier que le laboratoire d’aysds retenu sera capable d’assurer cultures
bactériennes et virales ou recherches d'antigene wa kit commercial ou par
immunofluorescence ou encore par amplification gégae (MAILLARD et al, 2011).

Les méthodes de choix reposent sur I'analyse di®rda pulmonaire. Le poumon sain
étant réputé stérile, les agents infectieux idéstiaprés aspiration transtrachéale ou lavage
broncho-alvéolaire seront considérés comme resptnsale [I'affection respiratoire.
L’aspiration transtrachéale est souvent préféré@aaage broncho-alvéolaire, car elle est plus
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simple de réalisation, plus rapide et moins ondérelss animaux prélevés doivent la aussi étre
en début dévolution, en phase dhyperthermie sadscompensation respiratoire.
L’identification bactérienne sera suivi d’'un antigramme, tandis que pour les virus la réponse

attendue du laboratoire sera essentiellement gtiaét

Lors d’'une autopsie, tous les prélevements peug@eet réalisés sur un poumon et
envoyes a l'analyse, a condition que le ou les ankrmorts soient représentatifs de I'affection
du troupeau et de privilégier les cas aigus. Entefés cas chroniqgues sont beaucoup moins
évocateurs et moins exploitables que les cas aigssyirus seront difficiles a trouver et

masqués par des bactéries pyogenes trop nombi@lsdd ARD et al, 2011).

La phase rétrospective est une phase de diagnoséfitologique ou les prélevements sont |a
effectuer sur des animaux en tout début d’évolutioret représentatifs de I'affection globale
du troupeau. Les techniques d’identification direcé des agents pathogenes sont souvent

facilement réalisables et peu colteuses, elles santréférer a des examens sérologiques.

C. Phase prospective de prévention et de prise en cotagles facteurs de risque

La phase prospective est la derniére étape derlduite a tenir face a une affection
respiratoire en élevage ovin, il s'agit d'une phaseprévention et de prise en compte des
facteurs de risque. Elle sera utile pour I'anndeuetes lots d’ovins suivants. Elle comprend
habituellement une appréciation du risque batimenta mise en place d'une prophylaxie

vaccinale et médicale.

L’appel de I'éleveur intervient souvent tardivemeaprés une prise de conseils auprés
de différentes sources et fréquemment apres das ekstraitement pris de sa propre initiative
(DEVILLECHAISE, 2011). Le praticien est sollicité,doit cerner le probléeme dans I'urgence
pour limiter la propagation de l'affection et/ou faort des animaux malades, poser un
diagnostic et suspecter une étiologie : l'origirst-ale infectieuse, contagieuse ou s’agit-il
d'une erreur dans la conduite alimentaire, nutmitiglle ou autre (parasitisme...) ? Selon les
hypothéses formulées, des mesures correctiveseeaittatégie thérapeutique seront a mettre en

place.
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1. Appréciation du risque batiment

La visite d'élevage est le complément recommands dnesures correctives
thérapeutiques curatives (antibiothérapie) ou pylguatiques (vaccination), indispensable lors
d’affections respiratoires. Il n'est pas possibée’dnvisager dans tous les cas, mais surtout face
a un épisode de gravité exceptionnelle, lors deliecou de récurrence (MAILLARt al,
2011). La visite batiment s’accompagne d'une vigitas globale s’intéressant aux flux
d’animaux (allotement, regroupements, achats) et plans d’alimentation (de la prise

colostrale au sevrage et aux transitions alimesgaet a la gestion de la santé par I'éleveur.

La visite doit étre bréve et ciblée. Le but n'pas nécessairement d’établir un bilan
technico-économique, mais de trouver rapidementpist®s pour expliquer I'apparition de
'affection. Le balayage doit étre rapide pour nas passer I'éleveur, trop habitué aux
guestionnaires d’audit d’élevage. La visite a pbut de vérifier le respect des valeurs
recommandées dans 3 domaines : ambiance climatigmsjté animale et hygiéne, pratiques
d’élevage en terme d’allotement. L'efficacité duilm@nt ou son effet délétere doit étre montré
a I'éleveur. Comprendre les pratiques de ce dertadogique de son systéme d’exploitation,

ses motivations et comportements est égalemenitedse

L’'audit du risque batiment est tout a fait rédlisapar le praticien vétérinaire, a
condition qu’il se forme a minima sur I'applicatiaiun protocole pertinent et I'utilisation
correcte du matériel de mesure d’'ambiance. Seloivéau de précision recherché, le matériel
d’ambiance peut étre limité (fumigenes), ou comgrodes appareils plus sophistiqués et
colteux (thermo-hygrométre et anémometre électo@yigompe et tubes réactifs pour mesure

des niveaux en contaminants gazeux).

1.1.Appréciation de I'ambiance climatique

Les affections respiratoires peuvent étre liéda aombinaison de plusieurs facteurs,
dont un probléme de logement. Le premier facteuristpie de batiment a prendre en compte
lors de problémes respiratoires est 'ambianceatiopie avec la température, I’hygrométrie, la
vitesse de l'air et les nuisances dans l'air antbfaricroorganismes, poussieres, gaz irritants).

Tous ces parametres dépendent du renouvellemenadg&ré par le systeme de ventilation.
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La température :

Elle se mesure a l'aide d’'un thermometre, en dfiés endroits du batiment. Les jeunes
sont plus sensibles au froid que les adultes cudypsent une grande quantité de chaleur due
aux fermentations du rumen. Le tableau 35 préskrserecommandations de température
ambiante d’'un batiment destiné a I'élevage desspvem fonction des catégories d’animaux

concernés et pour une vitesse de l'air inférieurégale a 0,5 m/s.

Tableau 35 : Recommandations de température arehitum batiment destiné a I'élevage des
ovins, en fonction des catégories d’animaux cor&ert pour une vitesse de I'air inférieure ou

égale 2 0,5 m/s (CASAMITJANA, 1997)

Catégorie d’animaux Température optimale Zone de aafort Remarques
thermique

Nouveau-nés, agés de 0|a 25°C Absence de données Pas d’écart de température
quelques heures supérieur a 5°C toléré
(théorique)

Jeunes agés de 1 a 5 jours 18°C Absence de donné¢eBas d’'écart de températufe
supérieur a 5°C toléré

(théorique)

Jeunes agés de plus de 5 15°C 10a 16°C La température ne doit pas
jours descendre en dessous de
10°C plus de un jour sur
deux, et en dessous de 5fC
plus de un jour sur cing,
sinonrisque
d’augmentation des

affections respiratoires

Jeunes a I'engraissement 15°C 5a20°C Animaug rfant
pénalisés quand la
température dépasse 25(a

30°C (baisse du GMQ)

Adultes lainés 10 a 15°C 0 a20°C

La litiere accumulée est généralement plus chaled@ ou 3°C que l'air ambiant du
batiment. La laine doit toujours étre seche cartiidité de I'air renforce I'action du froid. Elle
diminue la résistance des poumons aux agents paiheg en abaissant l'activité des

macrophages et la production de certains anticetgs,pouvoir isolant de la toison.
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L’air trop sec présente aussi un effet défavorahle I'appareil respiratoire : une
hygrométrie inférieure a 70% plus d'un jour sur xleest un facteur de risque de
pneumopathie des jeunes élevés en batimemotons aussi que les animaux lainés et qui sont
une fois secs aprés la naissance sont un peuq@rarits aux températures extrémes que les

animaux dépourvus de laine.

L’hygrométrie et différents criteres de la quatigl'air :

L’humidité de l'air est mesurée aussi en diffésemoints du batiment avec un
hygrometre électronique qui indique I'humidité tela. Le tableau 36 présente les
recommandations de différents criteres de la qualg I'air (vitesse, hygrométrie relative,
concentration en différents gaz) a respecter pgéleviage des ovins (CASAMITIANA, 1997).
Les concentrations limites des gaz indiquées dandableau sont inférieures aux doses

toxiques, mais doivent étre retenues comme ténabime mauvaise ventilation.

Tableau 36 : Recommandations des principaux csitéecla qualité de l'air pour les batiments
d’élevage ovin (CASAMITJANA, 1997)

Critéres Catégories d’animaux Normes
Taux d’hygrométrie relative Tous 70 a 80%
Vitesse de l'air Brebis adultes Moins de 0,4 m/s
Jeunes jusqu’a 3 mois Moins de 0,2 m/s
Jeunes de 3 & 7 mois Moins de 0,3 4 0,5 m/s

Concentrations en gaz « toxiques|»

NH3 Tous <10 ppm en moyenne continue

COo3 Tous < 300 ppm

H2S Tous < 0,1 ppm
Poussiéres Tous Le moins possible

Les poussiéres :

Les quantites de poussiéres doivent étre maisriseéduites autant que possible, car
leur présence en suspension dans l'air peut ddeenme affection respiratoire ou oculaire :
elles sont allergisantes et peuvent provoquer dearpopathies chroniques. Par temps sec il est

conseillé d’arroser légerement les parcs de tri.

Le renouvellement de I'air :
Le renouvellement du volume d’air intérieur perm@&iminer les gaz viciés, 'humidité
et d'introduire de l'air frais : c’est la ventilati du batiment. Le renouvellement de I'air est un

parametre essentiel a surveiller. Il varie selorcdéégorie d’animaux considérés et selon la
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saison. Les jeunes jusqu’a 3 mois doivent avoiramouvellement d’air de 5 itn/animal en
hiver et de 25 fth/animal en été. Pour les jeunes jusqu’a 7 moisseadultes (brebis et bélier

confondus), le renouvellement est de Z#animal en hiver et de 75h/animal en été.

Une fois I'ambiance climatique prise en compteslale la visite de I'élevage, le
vétérinaire s’attache ensuite aux caractéristiqqeebniques de la bergerie en rapport avec
'ambiance climatique : il s’agit de repérer le tgyse de ventilation, le volume d’air disponible

par animal ainsi que la densité animale au sa@néh les dimensions de la bergerie.

1.2.Caractéristiques techniques de la bergerie en rappec I'ambiance climatique
1.2.1. Systeme de ventilation

Il existe deux ventilations possibles de batimdatventilation dite statique ou naturelle,

et la ventilation dite dynamique ou mécanique.

La ventilation statique ou naturelle:
Le mécanisme de renouvellement de I'air fait agpaés facteurs naturels mettant en jeu

la chaleur des animaux et les effets climatiques.

L’effet cheminée résulte de I'échauffement derlaiproximité des animaux. Devenant
alors plus léger, l'air s’éleve en direction dudgke, d’ou la nécessité d’avoir une sortie d’air a
la faitiere. Cette sortie est compensée par deSemnlatérales d’air au niveau des parois. L'effet
vent résulte de la différence de pression entre gewois opposées d’'un batiment soumis au
vent. Il crée un balayage horizontal du batimdrdir entre d'un c6té et sort a 'opposé. La
combinaison de l'effet vent et de I'effet chemim@emet un renouvellement d’air suffisant si la

disposition et la conception des entrées et déesalair sont correctes.

Cependant, si les ovins adultes ne craignent iugs [€ froid, ils sont sensibles aux
courants d’air. Une vitesse d’air trop élevée abligs animaux, et surtout les jeunes, a lutter
contre le froid et ceci diminue leur résistance age&nts pathogénes. En hiver, les effets du vent
froid et de I’humidité se renforcent mutuelleme®itles adultes lainés y sont tres résistants, des
taux de mortalité avoisinant 90% ont été rappoctész les agneaux nouveau-nés soumis au
mauvais temps. Ce point est la principale diff€ue I'agnelage en plein air, car la brebis peut
étre totalement indifférente aux conditions climaés et mettre bas en plein vent. L’installation
d’'un abri d’agnelage parait donc indispensableétén par contre, la température du batiment
nécessite d’étre abaissée par I'utilisation de aoigrd’air.
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Ainsi, les entrées d’air doivent étre placées a bauteur suffisante, protégées par un

dispositif brise-vent et correctement réparties.

Les entrées d’air :
Le bardage claire-voiest réalisé avec des planches ajourées espadéeias a la pose, de
0,5 a 2 cm selon les cas. Leur largeur varie elfiret 15 cm et leur épaisseur de 22 a 27 mm.
Le bardage bois est un tres bon produit pour pestlg animaux. Son défaut est la luminositée.
Les filets brise-vensont présents en grande diversité sur le martHautl préférer les filets
tissés enduits ou de type grille qui sont plusdesli Pour protéger les jeunes, on choisira des
filets avec une efficacité supérieure a 80%. Lesrnwénients des filets sont : fragilité, tendance
a 'empoussiérement et ils laissent rentrer I'eayliie sur des facades exposées aux vents.
La tole perforéeest un bardage en bac acier avec des trous. Ceipest trés intéressant au
niveau de la luminosité, mais possede certains nitients des filets (encrassement,

perméabilité a la pluie).

Les sorties d’air :
L’'ouverture en faitagest une ouverture de 10 a 25 cm entre les deuxgatoit. Elle peut étre
complétée de joues guide-vent sur la toiture. Aaesbortie d’'air la plus efficace a condition de
respecter les recommandations de largeur ouvertenetion des kg de poids vif logés, et les
conditions de montage correcte des joues guidepamntlimiter I'entrée d’eau.
Les cheminéegeuvent étre utilisées dans certains cas maiseféoacité est souvent médiocre.
Cependant, il existe maintenant dans le commersepldgues en plastique qui permettent de

réaliser des sorties d’air sous forme de cheminée.

Dans la configuration d’'un batiment bipente fer@étoiture symétrique, pour les
surfaces de sortie d’air, il faut compter 0,03animal pour les brebis, 0,0Zfanimal pour des
jeunes de plus de 7 mois ou & I'engraissementOdt iB¢/animal pour les béliers. Les surfaces
d’entrée d’air doivent étre doublées. Si des filetse-vent sont utilisés, il faut tenir compte des

coefficients de porosité qui varient suivant lesdgles (voir les indications du fabriquant).

Dimensions de la bergerie :

Les dimensions d’'une bergerie dépendent du typbatienent choisi: bergerie avec
tapis de distribution, bergerie avec libre-servinergerie avec couloirs larges... Rappelons que
toute bergerie doit contenir un parc a agneauxsjihsable dans une bergerie ovin viande, qui
doit étre prévu des la conception-initiale ‘du batin Le choix du batiment est raisonné par

rapport a I'organisation’du travail. Les dimensioleschaque type de bergerie sont fournies en

119



annexe 2 (CHAMBRE DE L'AGRICULTURE DE L'ARIEGE, 2®). Les dimensions de la
bergerie sont placées en rubriqgue « Systéme ddatemt », car le surdimensionnement peut
rendre la ventilation naturelle insuffisammentedfie (batiments dits « cathédrale »). Ainsi, les

bipentes symétriques fermés ne devraient pas exéédeau faitage et 20 m de largeur.

La ventilation dynamique ou mécanique

Le renouvellement d’air se fait mécaniquementagd€ de ventilateurs ou extracteurs.
Cette technique peut étre utilisée dans les batsneathédrale, les vieux batiments ou les
nurseries et permet plus ou moins d’obtenir delmes résultats lorsque la ventilation statique

ne fonctionne pas.

1.2.2. Densité animale

Le volume d'air disponible par animal est un pagte crucial d’évaluation de la
densité animale, laquelle peut étre un facteur idgue élevé d’apparition de maladies
respiratoires, méme avec un systeme de ventilaborectement congu. Le volume d’air varie
selon le format de la brebis. On recommande hdlituent 3 & 5 rflanimal pour un agneau et
7 & 10 nYanimal pour une brebis adulte. La densité dessoréndoit étre ni trop importante ni
trop faible. S’ils sont trop nombreux, la pressioncrobienne et le risque de contagion
augmentent. S’ils sont trop rares, I'air se récfeadifficilement.

1.3.Conduite d’élevage a risques

La conduite d’élevage est le dernier point a oleseavec I'éleveur. Certains choix
d’élevage peuvent étre estimés risqués : des milies entrepris trop rapidement et trop
nombreux, des animaux mélangés d’ages trop différsont autant de facteurs qui peuvent
déclencher des affections respiratoires. L’hygidééectueuse dans la bergerie constitue une
autre source potentielle de conduite a risque. gdlfa évaluée par I'appréciation de la densité

animale au sol, et par les pratiques en matietei¢ie.

La surface d'aire paillée par animaldépend du stade physiologique de ce dernier, des
différences sont établies entre les femelles etdpsoducteurs. En ce qui concerne les brebis
adultes, une brebis vide doit disposer d’un méareéc une brebis en fin de gestation de 1°2 m

et une brebis a 'agnelage de 1,42 m
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La surface aire paillée/couple brebis-agneau(xjlest ni/brebis ot I'on ajoute :

0,25 nf/agneau < & 2 mois d’age

0,50 nf/agneau > a 2 mois d'age

Les reproducteurs males doivent avoir Zgiis sont en case individuelle avec un parc
d’exercice, 6 Ms'ils sont & I'attache. Afin d'utiliser I'effet tiér, une technique naturelle pour
faire apparaitre et regrouper les chaleurs desidréds males doivent étre logés dans un
batiment différent de celui des femelles adultes.

La gestion de la litiere doit étre vérifieeLe fumier est une source de contamination
parasitaire ou bactérienne. Il dégage des gazuesgigt son entassement réduit le volume libre
des locaux. La quantité de paille a épandre dédend densité des animaux, de la sécheresse et
de la concentration de la ration, de la présengeutees qui sont grands producteurs d’urines.
Les besoins quotidiens par animal sont estimé8 @0 0,4 kg de paille, ce qui est impossible
pour tous les élevages éloignés des exploitati@méatieres. La qualité de la paille est a
vérifier : une paille de mauvaise qualité peut généine forte augmentation du taux de

poussiere ambiant a chaque paillage.

Lors d’'une visite d’élevage ciblée sur de la pathobie respiratoire, le vétérinaire doit se
focaliser sur 'ambiance climatique (renouvellementair, nuisances, température), sur leg
caractéristiques techniques de la bergerie en rappioavec I'ambiance climatique, et enfin

sur la conduite d’élevage mise en ceuvre.

1.4.Méthodes d’appréciation de 'ambiance du batiménterprétation

Toute mesure d’ambiance doit étre programmée mperidapériode de stabulation a
risque, et avec un batiment « normalement » chaemggnimaux. L'idéal est d’'opérer un jour de

vent dominant.

Le renouvellement de l'air et les circuits d’air sont visualisés, a l'intérieur des
batiments globalement et au niveau des animauxa@el’ de fumigéenes. On compléte
eventuellement par le calcul de la différence dibygetrie absolue entre l'intérieur de la

bergerie et I'extérieur (en utilisant les mesuresainpératures et d’hygrométrie).
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En ce qui concerne la mesure desres parametres d’ambiance

Les variations de température sont enregistrées sur une journée a l'aide d'un

thermometre et le minimum et le maximum sont redevé

L’humidité de l'air est mesurée en différents points du batiment pahygromeétre
électronique qui indique I'lhumidité relative. Dams batiment sans aération, I'humidité
n'est pas évacuée et celle-ci est responsable dktdeadation du batiment (rouille,

noircissement, pourriture) mais aussi du dévelomrém'affections respiratoires.

La vitesse d’air est mesurée a lI'aide d’'un anémometre électronmquiei d’'une sonde
type a boule chaude ou a fil chaud (sensibilité@&am/s), en différents points. Afin de
recueillir et de pouvoir exploiter plusieurs donsiéi est conseillé, dans la mesure du
possible, de prendre la température, I'hnumiditatred et la vitesse de I'air en différents

points du batiment et a différentes heures dedmge.

L’appréciation du taux d’ammoniac est le plus souvent olfactive. Toute sensation
d’'odeur piquante révele un taux supérieur a 5 ppms appareils permettent de
guantifier la quantité de gaz en ppm, mais respent employés du fait de leur codt

élevé.

L’interprétation des mesures des parametres damsbi consiste en la comparaison des
observations aux valeurs recommandées (CASAMITIAN®7). Les explications ne sont pas
toujours évidentes, le diagnostic exige une rapétiles mesures et les aménagements se font

par étape.

La visite du batiment d’élevage doit permettre au @térinaire d’estimer et d’apprécier
'ambiance d’'un batiment a différents instants de & journée. Elle permet d’enregistrer
toute une série de paramétres qu’il faut comparer @es valeurs normales.

En ce qui concerne la pathologie respiratoire, ceains parametres peuvent contribuer a

I'apparition de celle-ci. 1l convient donc au vétémaire de détecter les facteurs de risqu

D

pour que I'éleveur puisse améliorer ses parametred’ambiance et ainsi mieux maitriser

les affections respiratoires.

122



2. Prophylaxie vaccinale et médicale

La prévention est comme nous I'avons expliquéegaémment, le volet essentiel de la
lutte contre les affections respiratoires des ovifree part trés importante de celle-ci se fait par
la maitrise de I'’environnement des animaux, maisakzxination et/ou des traitements médicaux

préventifs peuvent étre entrepris.

2.1.Vaccination

Peu de vaccins sont malheureusement disponiblesSrarce pour la lutte contre les
affections respiratoires des ovins (CHARTIER, 2002 tableau 37 regroupe les différents
vaccins utilisables chez les ovins dans le but mééger les animaux contre certains agents

responsables de troubles respiratoires.

Tableau 37 : Liste des différents vaccins disp@silthez les ovins (DMV, 2012)

Nom du vaccin Espéces cibles Type de vaccin Composition Prix eares
(laboratoire) (HT)*
Ovilis Pastovakl Ovin Inactivé Corps bactériens| 30,38 euros pour 5(
(MSD Santé inactivés de souchep doses
Animale) de M. haemolyticaet
P. trehalosi
Salmopasdi Ruminants Inactivé, adjuvé Antigéne de | 21,74 euros pour 2%
(Merial) certaines souches de doses
pasteurelles et
salmonelles
Ecthybel (Merial) Ovin Vivant, adjuvé Poxvirus atténué de 16,20 euros pour 2%
I'Ecthyma doses

*Tarif du catalogue Alcyon, juin 2012

Les vaccins disponibles en France sont essemtietie utilisés pour lutter contre les
pasteurelloses, affections respiratoires trés &atps comme nous l'avons évoqué
préecédemment. Rappelons que I'importance sanighiézonomique des pasteurelloses est non
négligeable. Les pasteurelloses sont responsal@esothbreuses affections aigués parfois
mortelles (affections respiratoires, affectionstisgmiques). Le taux de mortalité peut atteindre
20%. La morbidité peut elle aussi étre élevée teiratre jusqu’a 50% car c’'est une affection
trés contagieuse. L’affection peut aussi évolues V& chronicité. Les pasteurelloses peuvent

aussi induire de nombreux retards de croissanceateination est surtout recommandée pour
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les brebis en fin de gestation et leurs agneauxs tis deux premieres semaines de leur vie,

ainsi que pour les agneaux destinés a I'engraissamensif avant I'allotement.

Etant donné le réle favorisant accordé a certains dans la genese de la pneumonie
enzootique, la protection accordée par la vacanationtre certains virus a été étudiée,
notamment contre le virus parainfluenza de typ€ALCY, 2003). Méme lors de l'utilisation
de vaccins destinés aux bovins, l'efficacité seniglelle. Celle-ci a été démontrée lors de
l'utilisation d’'un vaccin a virus modifiés vivantgontenant le virus de la rhinotrachéite
infectieuse bovine, le virus parainfluenza de ty@et le virus syncytial, administré a des

agneaux, avant leur transport pour les ateliensgit@ssement.

Ainsi, la vaccination contre les virus a tropismespiratoire pourrait étre une bonne
alternative a la vaccination contsannheimia haemolyticaCependant, la nouvelle génération
de vaccins, associant des antigénes de surfadgéadaheimia haemolyticat la leucotoxine,

parait plus efficace que les vaccins précédents.

2.2.Prophylaxie médicale

Lors d'atteintes respiratoires dans un troupeaand I'intervention d’un agent bactérien
est soupconné ou établie, le traitement antibietidqa tous les animaux ne présentant pas de
symptéme ou cohabitant ou ayant cohabités avembdades, susceptibles donc d’avoir été
exposes (métaphylaxie), est un bon moyen de priévede I'extension de l'infection dans le
lot. Certains auteurs proposent l'utilisation dexytétracycline longue action a la dose de 20
mg/kg dans ce cadre, et démontrent I'efficacitécedraitement métaphylactique quand il est
administré deux fois a quatre jours d’intervalle. firatique, lors d’'un épisode d’'une affection
connue comme contagieuse, dés que latteinte deiepits animaux par cette maladie est
confirmée (par exemple par autopsie), si les caorditd’élevage font redouter I'extension de
cette affection, l'utilisation métaphylactique d'amtibiotique, réputé efficace contre le ou les
agents infectieux, est souvent a conseiller afendiyer I'évolution de la maladie (FALCY,
2003).

L’administration systématique d’antibiotiques a sdeanimaux présumeés sains
(antibioprophylaxie) est parfois effectuée, notamiriers de I'allotement de jeunes animaux
destinés a I'engraissement et issus d’horizonesafette pratique est discutable, notamment
en raison de la dérive possible, parce que daosriexte actuel, le consommateur, et par voie

de conséquence les filieres, sont trés sensiblesqaastions de sécurité alimentaire et de
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résistance aux antibiotiqgues. Pour l'antibiopropki¢ et la métaphylaxie, les antibiotiques
oraux et, surtout, les prémélanges médicamentenk cmuramment employés (AUTEF et
DUCAIROIR, 1997) et ont été détaillés dans le peaplge précédent.

2.3.Conclusion : conduite a tenir

Lors d’affections respiratoires en élevage ovin, eparameétres a contrbler et les moyens de
protection sont les batiments, et plus particuliérment la ventilation, la vaccination et la
prophylaxie. D’autres mesures sont applicables poula prévention de ces affections, ellgs
sont valables pour tous types de maladies infectiseis et constituent une conduite a ten
en cas de pathologie respiratoire (PONCELET, 1997)

=

Diminution de la densité animale ;

Limitation du mélange des animaux appartenant a deslasses d’ages différentes ;
Effectuer un vide sanitaire ;

Limiter I'achat d’animaux a I'extérieur ;

Réformer les animaux infectés chroniques ;

Amélioration des conditions d’ambiance : amélioratbn de I'extraction d’air et des
vapeurs, mise en place d’entrée et de sortie d'aifimiter les courants d’air, bien
protéger et ventiler le coin nurserie ;

Une métaphylaxie serait indiquée dans le cas d'unépizootie afin de limiter son

importance. Les antibiotiques préconisés sont les@mes que ceux utilisés pour |

D

traitement des animaux malades ;

U)

La possibilité de supplémenter I'alimentation des gneaux avec des antibiotique
lors de I'allotement, source de stress et facteuavorisant I'installation des agents
pathogenes. Attention tout de méme: afin de limite [I'apparition
d’antibiorésistance, I'antibioprévention systématiaqie est a proscrire et devra étre
entreprise judicieusement ;

Une visite sanitaire ovine calquée sur la bovine 8t intéressante a mettre en
place : a lissue de celle-ci, le vétérinaire déligrait un protocole de soins en cas
d’épizootie ; 'usage des antibiotiques serait ramné et utilisé a juste titre, limitant

les phénomenes d’antibiorésistance.
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CONCLUSION

Les principales affections respiratoires des owvimsété évoquées au cours de ce travail,
soulignons la grande importance des atteintes factidirielles, ou I'infection paMannheimia
haemolyticaintervient souvent (a travers les pneumonies eiquo® et atypique) et surtout chez
les jeunes. Ces affections sont trés souvent i@ diagnostiquer, en raison de la proximité
des tableaux cliniques observés, quelle—goit la maladie en cause, notamment lors
d’affections chroniques, et de la faible expressidas symptomes chez les ovins.

L’épidémiologie est souvent d’'une aide précieussr @ praticien confronté a ces troubles.

Malgré la diversité des examens complémentaigsodibles, leur colt et leur difficulté
de mise en pratique sur le terrain limitent bieavemt leur utilisation. Ces examens présentent
tout de méme un intérét pour les animaux de graatlir, a savoir les moutons devenus des
animaux de compagnie, contexte de plus en plus eomiautopsie demeure le meilleur outil
diagnostique du vétérinaire en pathologie respiatdes ovins, a condition que I'éleveur soit
prét a sacrifier un individu au profit du restetchupeau.

Face a une affection respiratoire, une conduiiena adaptée a chaque situation a été
proposée au cours de cette étude. Un bon recugilcdemmémoratifs permettant de situer
'élevage dans un contexte épidémiologique estspehisable. La réalisation d’examens
complémentaires est possible, mais facultative.tiditement de premiere intention, mis en
ceuvre rapidement, est souvent la clé de la réusséis celui-ci ne vise principalement que les
infections bactériennes au moyen d’antibiotiquéssiajue certaines affections parasitaires par
le biais des antiparasitaires.

Des mesures préventives sont ensuite a établirlpoiter I'apparition ou I'extension de
la maladie. La visite d’élevage, prenant surtout@mpte le logement et la conduite d’élevage,
est une étape non négligeable. La vaccination edesrtroubles respiratoires reste aujourd’hui
la solution optimale, mais ne concerne que pedeatabns.

La lutte contre ces affections est basée essamtieiit sur la prévention, par I'intermédiaire de
la maitrise de I'environnement des animaux. Elle asssi mise en oeuvre, pour certaines
affections, a travers des plans organisés au niratonal, basés sur I'élimination des animaux
porteurs et la connaissance des modes de tranamisisins le but de limiter la contamination

des individus sains.
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ANNEXES

Annexe 1 : Cahier des charges techniques du systatienal d'appellation de cheptel en

matiere de visna-maedi

CAHIER DES CHARGES TECHNIQUE DU SYSTEME
NATIONAL D’APPELLATION DE CHEPTEL EN MATIERE DE
VISNA-MAEDI

REF. : CC/VM/01 révision A

Date de Création : 08/12/2003

Date de Révision : §7/12/2004

Rédaction : Mme. CROCHET - Secrétaire permanente ACERSA
Approbation : M. BRARD — Président du comité de suivi et d'évaluation
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1. DOMAINE D’APPLICATION

Ce document decrit les modalités techniques d'obtention de |'appellation « Indemne
de Visna-Maédi » d'un cheptel ovin.

2. ABREVIATIONS

PSS . Prise de Sang par Sondage

PST : Prise de Sang sur la Totalité des animaux de plus de 12 mois
CTIG : Centre de Traitement de I'Information Génétique

STC : Schema Territorial de Certification

3. ANALYSES

3.1 Laboratoire de référence

Le Laborateire national de référence pour le Visna-Maédi est le Laboratoire de pathologie
des petits ruminants de AFSSA & SOPHIA-ANTIPOLIS.

3.2 Modalités d’analyse

Les analyses sérologiques sont effectuées sur des mélanges de 5 sérums par |a technique
Elisa ; elles doivent &tre réalisées

o uniguement par un |laborateire (i) accrédité par le COFRAC pour le pregramme
108, (i} ayant satisfait aux Essais Interlaboratoires (EILA) organisés tous les
deux ans par |e Laboratoire National de Référence ; si le laboratoire n'est pas
encore accrédité par le COFRAC, il devra avoir satisfait aux Essais
Interlaboratoires, organisés tous les deux ans par le Laboratoire National de
Reférence, et mis en place les procedures relatives a :

- lareception et I'identification des échantillens,
- latracabilité des analyses.

o avec des kits de diagnostic validés lot par |ot par le producteur de kits, sous le
contréle du Laboratoire National de Référence avant leur mise sur le marché.

4. DESCRIPTION DES POINTS A MAITRISER

4.1 PROTOCOLE DE QUALIFICATION DANS LE CADRE D'UNE
CERTIFICATION VISNA-MAEDI

Un seul niveau de gualification est envisagé : « cheptel indemne de Visna-Maédi »

4.1.1 Acquisition de la qualification

La qualification est fondée .
= d'une part sur un protocole de controles sérologigues variant selon les antécédents
du cheptel, détaillé ci-dessous,

= d'autre part sur la maitrise des introductions [cf. § correspondant)
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41.1.1 Acquisition sans historique

Les contrdles sérologiques a effectuer sont |es suivants :

A : Si aucun antécédent n’est connu dans le cheptel : réalisation de 3 PSS négatives
SUCCesSSIVes.

= Modalilés de prélévement des animaux -

Une PSS est réalisée en dehors de la période d'un mois qui encadre les mises-
bas (soit plus de 15 jours avant, soit plus de 15 jours aprés), sur un &chantillon
d'animaux composé de la fagon suivante :
x Femelles agées de 24 mois et plus:
= Toutes les femelles, pour les cheptels de moins de
50 brehis,
« 50 femelles pour les cheptels de plus de 50 brebis,
x Béliers reproducteurs agés de 12 mois et plus. totalité des animaux
présents.

RAPPEL : |e sondage est calculé pour avoir au moins 95% de chances de trouver
un animal sércpositif dans |'échantillon si le taux d'animaux séropositifs dans le
troupeau est supérieur ou égal a 5% ; cet échantillon est par ailleurs optimisé
dans la mesure ou il est ciblé sur les brebis de 2 ans et plus.

L'identification des animaux prélevés doit &tre relevée.

= Fréquence des contrbles :
Les prélévements doivent 8tre espacés de B mois au moins et de 14 mois au

plus.

B: Aprés assainissement ou déqualification @ réalisation de 2 PST successives
négatives, suivies d'1 PSS négative, le premier contrdle ayant lieu aprés |'élimination du
dernier animal infecté.

» Mopdalilés de prélévement des animaux

- PST : elle doit concemer |a totalité des animaux agés de 12 mois et plus et doit
étre réalisée en dehors de la période d'un mois qui encadre les mises- bas (soit
plus de 15 jours avant, soit plus de 15 jours aprés).

- PSS : elle est réalisée en dehors de |a période d'un mois gui encadre les mises-
bas (soit plus de 15 jours avant, soit plus de 15 jours aprés), sur un échantillon
d'animaux composé de la fagon suivante :
x Femelles agées de 24 mois et plus :
= Toutes les femelles, pour les cheptels de moins de
50 brebis,
s 50 femelles pour |es cheptels de plus de 50 brebis,
x Béliers reproducteurs agés de 12 mois et plus. totalité des animaux
presents.

L'identification des animaux prélevés doit étre relevée,
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» Fréguence des contrfies -
Les 2 PST successives négatives deivent &tre espacées de 11 mois au moins, 14
moeis au plus, la PSS négative suivante devant &tre réalisée comme tous les
autres contrdles dans un délai de 6 & 14 mois aprés |a deuxiéme PST négative.

41.1.2 Qualification par reprise d’historique pour les cheptels déja « qualifiés » au
1* janvier 2005

A : Cas général (un seul cheptel en sélection déja qualifié)

La qualification obtenue dans le cadre du programme en vigueur avant le 1% janvier
2005 est validée dans le cadre de la certification si

1. les 3 derniers contréles ont &ié réalisés sur une période de 3 ans, le demier
datant de moins de 14 mois.

Dans |le cas contraire, |la gualification du cheptel est suspendue jusqu'au prochain
contréle.

2. |'absence d'introduction de femelles non gualifiées depuis le demier contrdle
sérologigue réalisé pour 'obtention ou le maintien de la gualification a éié
veérifige.

Dans |e cas contraire, un protocole correctif doit étre envisagé.

C 2001 C 2002 C 2003 C 2004
| | | |
64 mois 6/14 mois 6/14 mois controle 2005

B : Cheptels comportant plusieurs ateliers ovins de statuts différents

Si la séparation des ateliers qualifiés est effective (batiments et paturages différents, pas
de contacts directs entre |les animaux des différents ateliers) : aprés engagement de
I'éleveur, elle sera vérifiée par le vé&térinaire lors du contréle sérologigue annuel.

Si |la séparation est reelle, seul I'atelier conceme sera « qualifié » et fera l'objet des
contrbles sérologiques ultérieurs.

Si_la séparation n'est pas effective . la qualification sera suspendue dans ['attente du
résultat d'un contréle par sondage {selon le protocole défini) sur ['autre troupe.

En cas de non application de cette procédure, aucune qualification ne pourra étre
attribuée.

En cas de résultat positif a ce controle complémentaire le cheptel sera déequalifié.

La gualification pourra étre réobtenue en appliquant |le protocole de qualification prévu a
I'ensemble du cheptel concemé.

C : Présence d'un atelier caprin sur I'exploitation
Une séparation stricte est exigée.

4.1.2 Maintien de |la qualification
Le maintien de la qualification est basé :
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» sur des contrdles sérologigues annuels par PSS

» Modalités de prélévement des animaux

Une PSS est réalisée en dehors de |a période d'un mois qui encadre les mises- bas (soit
plus de 15 jours avant, soit plus de 15 jours aprés), sur un échantillen d'animaux
compose de la fagon suivante :

x Femelles agées de 24 mois et plus:
= Toutes les femelles, pour les cheptels de moins de
50 brebis,
= 50 femelles pour |les cheptels de plus de 30 brebis.
x Béliers reproducteurs agés de 12 mois et plus. totalité des animaux
présents.
Si le cheptel est composé uniguement d'animaux jeunes de moins de 24 mois lors du
contréle sérologique prévu pour le maintien de la qualification, le prélévement devra
concemer des animaux agés de plus de 12 mois.

L'identification des animaux prélevés doit étre relevée.
= [Eréguence des conirdies -
Les prélévements doivent &tre espacés de 6 mois au moins, 14 mois au plus.

L'espacement des contrflestous les deux ans (au lieu de tous les ansl_mpeut étre
envisagé pour les races a faible taux de prévalence « cheptel », & partir du 5™ contréle
annuel aprés obtention de la qualification.

ET

» sur la maiirise des introductions {cf. § correspondant)

4.1.3 Procédure spécifique lorsgu'au plus 2 analyses sérologiques sont
positives :

Cette procedure s'appligue aussi bien lors de |'acquisition gue lors du maintien de la
qualification :

v 8'il s'agit d'analyses de mélanges de 5 sérums : si au plus 2 mélanges sont positifs
ou douteux, l'analyse individuelle des sérums constituant le ou (les) mélanges doit
étre réalisée avec le méme kit validé. Si les analyses individuelles des sérums
constituant un mélange positif ou douteux sont toutes négatives, les sérums doivent
alors &tre analysés individuellement avec un autre kit validé. L'interprétation des
résultats doit &étre faite de |a fagon suivante .

Résullals KIT n"1
NEGATIF
Résullats KIT n"2 | NEGATIF NEGATIF
DOUTEUX DIVERGENT
POSITIF DIVERGENT
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En cas de résultat -/douteux ou -/+ les sérums sent reconnus comme divergents et
doivent &tre adressés avec l'ensemble des commémoratifs et résultats au
Laboratoire National de Référence pour des analyses complémentaires (par
exemple Elisa, Westem Blot, ...) pemettant de trancher et d'attribuer un résultat
définitif.

S'il s'agit d'analyses individuelles : si au plus 2 animaux présentent un résultat positif
ou douteux, le laboratoire doit réaliser une deuxiéme analyse sur le(s) méme(s)
prélévement({s) avec un autre kit validé ; |'interprétation des résultats doit &tre faite de
la fagon suivante :

Résullals KIT n"1
POSITIF DOUTEUX
Résullats KIT n"2 | POSITIF POSITIF POSITIF
DOUTEUX POSITIF POSITIF
NEGATIF DIVERGENT DIVERGENT

En cas de résultat +/- ou douteux/-, le sérum est reconnu comme divergent et
envoye au Laboratoire National de Référence avec |'ensemble des commemoratifs et
résultats pour des analyses complémentaires permettant de trancher et d'attribuer un
résultat définitif.

4.1.4 Suspension
La qualification est suspendue :

lorsque |le protocole n'est pas respecté, jusqu'a ce que les contréles prévus soient
réalisés,

lorsqu'au plus 2 animaux sont confirmés positifs . 1 PST négative aprés élimination
de I'animal (ou des 2 animaux) infect&(s) permet de réobtenir la qualification.

4.1.5 Déqualification
L'élevage est déqualifié & partir du moment ol :

lors d'analyses de mélanges de & serums, 3 melanges ou plus sont positifs,
lors d'analyses individuelles, 3 animaux ou plus sont positifs,
des femelles issues d'un élevage non qualifié ont &té introduites.

4.2 MAITRISE DES INTRODUCTIONS

Proiocole

Les animaux introduits devront étre issus de cheptels eux-mémes qualifies.

L'infreduction de femelles non qualifiées est interdite, sous peine de déqualification a
posteriori du cheptel introducteur.

Toutefois, pour les méles reproducteurs, si cela est indispensable et bien qu'elle soit
fortement déconseillée, leur introduction a partir d'élevages nen qualifiés est possible, dans
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la mesure ou les béliers sont contrilés sérologiquement chague année ; ce qui implique
I'impossibilité de recourir & cette dérogation pour les races en contrdle biennal, ceci dés gue
|a décision de passage d'un contrdle annuel a un contrfle biennal est arrétée.

Si le bélier introduit est issu d'un cheptel non gualifié, il est fortement recommandé de
disposer d'un résultat sérologique négatif de sa mere, obtenu aprés la naissance du bélier
concerné.

Une fois |e bélier introduit, si son contréle s'avére positif, la qualification est suspendue dans
|'attente des résultats d'un contréle sur la totalité de I'effectif aprés élimination du bélier
concerné (voir protocole de suspension).

4.3 POINTS DIVERS

4.3.1 Déqualification d'un élevage et conséguences pour les cheptels
introducteurs eux-mémes qualifiés

Suite a la dégualification d'un élevage dépisté infecté lors du contrle annuel, il parait
indispensable d'informer les élevages qualifiés et acheteurs durant I'année précédant la
détection des animaux séropositifs.

D'aprés les infermations foumies par |'éleveur conceme, les ventes de reproducteurs a des
élevages qualifiés depuis le précédent contrfle sérologique seront répertoriées et les
mesures suivantes seront mises en place dans les cheptels concernés :

= slite & 'achat de femelles : élimination des agnelles issues d'une mére séropositive
dans le cheptel vendeur et dépistage de toutes |les femelles achetées lors du contréle
serologigue annuel suivant (dans |'échantillon préleve s'il s agit de guelques femelles
ageées de 2 ans et plus, en plus de 'échantillon sl s'agit d'animaux agés de 12 a4 24
mois).

= suite a 'achat de maéles : élimination systématique des jeunes béliers issus d'une
mére séropositive dans le cheptel vendeur, et contrile sérologique de tous les autres
béliers issus des cheptels infectés, tous les 6 mois jusgu'a ce qu'ils aient atteints
I'age de 4 ans.

4.3.2 Introduction d'animaux en provenance d'un pays étranger dans un
cheptel qualifié ou en cours de qualification

Ce cas particulier fera I'objet d'une décision collégiale dans le cadre du STC national en
fonction des informations connues sur le programme appliqué dans le pays concerné, les
conditions minimales demandées étant équivalentes aux exigences applicables au plan
national.

4.3.3 Cas particulier d'une création de cheptel

Si seuls des animaux issus de cheptels « qualifiés » sont présents, le cheptel peut éire
d'emblée « gqualifié », sous réserve d'une déclaration de I'éleveur sur |e ou les cheptel(s)
d'origine de fous les animaux présents, et de |'engagement qu'aucun autre animal non
qualifié ne fait partie de |'effectif.

Une vérification préalable & |a qualification sera effectuée avec I'UPRA concernée.

Le premier contrdle nécessaire au maintien de la qualification devra é&ire réalisé dans un
délai de 6 mois au moins, 14 mois au plus, a partir du contrfle sérologique réalisé le plus
anciennement dans les cheptels foumisseurs des animaux.
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Si le cheptel est composé uniguement de jeunes femelles de moins de 24 mois lors du
contréle sérologique prévu pour le maintien de |la qualification, le prélévement devra
concerner des animaux agés de plus de 12 mois.

Si des animaux non gualifiés sont présents, I'ensemble du protocole de qualification devra
&tre appliqué.

5. CONSTITUTION DU STC

Pour I'application du cahier des charges, u{ seul Schéma Territorial de Certification national
est constitué par :

s La Fédération Nationale des Groupements de Défense Sanitaire du Bétail
(FNGDSB),
s La Société Naticnale des Groupements Techniques Vétérinaires (SNGTV),
= ['Association des Directeurs et Cadres de Laboratcires Vétérinaires d'Analyses
(ADILVA) et le Laboratoire National de Contrile des Reproducteurs (LNCR),
= France UPRA Sélection.
Chacun de ces organismes désigne un expert pour suivre les dossiers.
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Annexe 2 : Dimensions d'une bergerie en fonctiotygae de batiment

0839-Fiches Batiment 17/03/06 17:09 Page 2

CONSTRUCTION D'UNE

BATIMENT
Fiche 1

Le parc a agneaux

I est indispensable dans une bergerie ovin viande et doit &tre prévu dés la conception initiale du batiment. IL doit
permetire lallotement des agneaux, leur alimentation pour gérer au plus prés la qualité des carcasses. Il peut
se situer derriére les méres ou en bout d"aire.

Le choix d’un type de batiment doit Etre avant tout raisonné par rapport a l'organisation du travail. ILn’y a pas de
différence notable de colit entre les différents types de batiment en dur. Le tunnel peut se raisonner en surface
complémentaire de logement ou comme batiment avec un investissement raisonnable sur des tailles de trou-
peau restreintes.

La taille des paddocks est adaptée aux lots. Ce type de bergerie
permet une alimentation différenciée, le paillage automatique et
une surveillance facile. Le parc & agneaux est modulable dans
chaque paddock.

Bergerie avec couloirs larges

Paddock Paddock Paddock Bardage Paddock Paddock
de 4,5m | 3,5m | de bm | 3,5m de m
Y 4,5m 13m Bm 4,5m 3,5m 4,5m _€

La distribution du fourrage et des concentrés est mécanisée, le
nettoyage des auges est facilité. Le batiment est plus compact.

Bergerie avec tapis de distribution

Ecaille

Couloir  Tapis

I Bm H am
12m

Bétiment tunnel avec 2 paddocks

Bergerie avec libre service *Gaindetemps
* Pas de distribution mécanisée

» Possibilité de rateliers foin en libre service
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