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Résume :

Les pathologies chez les ovins entrainent de lourdes conséquences économiques dans les

élevages ovins.

Le mémoire présente une étude descriptive les principales pathologies chez les ovins dans la

région de Tiaret.

Dans le cadre d’une étude sur les pathologies ovines réalisées dans des cabinets vétérinaires
situ¢ a Tiaret. Apres I’exploration des données recueillies nous avons obtenu les résultats
suivants : les principales pathologies chez les ovins dans la région on a trouvé les
entérotoxémies ont représente 37.5% et clavelée 26.25% .Ces deux maladies plus fréquente

par rapport les autres affections.
Ce projet est divisé en deux parties :

Une partie bibliographies : notre étude a port sur une recherche bibliographique des
principales maladies chez les ovins avec les symptomes et les différentes méthodes de leur

diagnostic, traitement, et prophylaxies.

Une partie expérimentale consistant en une étude épidémiologique descriptive sur les

principales maladies existantes dans la wilaya de Tiaret.

Suite a notre études on a trouvé comme résultats que entérotoxémie et clavelée sont
dominantes par rapport aux autres affections et la vaccination sont les plus utilisée a titre et

préventif curatif.

Les mots clé : Tiaret, entérotoxémie, clavelée, ovines, pathologies.



Abstract:

The pathology of the ovaries has significant economic consequences in sheep populations.
This thesis presents a descriptive study of the primary pathologies found in sheep in the Tiaret
region. As part of this study on sheep pathologies conducted in Tiaret, we explored collected
data and obtained the following results: The most common pathologies were enterotoxemia,
found in 37.5% of cases, and Clavelee, found in 26.25% of cases. These two diseases were

more frequently observed compared to other conditions.

This project is bifurcated into two sections. The first section is a bibliography: our research
primarily involved a bibliographic review of the prevalent diseases in sheep, including their
symptoms, various diagnostic methods, treatments, and preventive measures. The
experimental study is a descriptive epidemiological analysis of the prevalent diseases in the
Wilaya of Tiaret. Our annual study revealed that enterotoxemia and Clavelee are more
dominant than other afflictions. Vaccination is most commonly used for prevention and

treatment.

Key words: Tiaret, Enterotoxemia, Clavelee, Pathology, Sheep.
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Introduction :

Mouton ou ovin, un mot qui sort au premier lorsqu’on parle de 1’élevage des animaux

domestiques et la production animale en Algérie.

C’est sur puisque cette espece représente la « tradition » en matiére d’élevage et I’effectif le

plus important (approximativement 26.8 millions en 2018 (MOULA, 2018).

L’¢élevage de mouton occupe une place importante, il compte pour 25 a 30% dans la
production animale et 10 a 15% dans la production agricole. Et aussi, il fournit plus de 50%

de la production nationale en viande rouge (PASNB, 2003).

Les ovins se répartissent sur toute la partie Nord du pays avec toute fois une forte
concentration dans la steppe et les hautes plaines céréalieres (80% de ’effectif total), avec en
premier lieu la wilaya de Djelfa (MADR, 2005). Il existe aussi des populations au Sahara

exploitant les ressources des oasis et des parcours desertiques (CN ANGR, 2003).

Le mouton est, depuis des millénaires, a la base de la subsistance de populations nombreuses
a travers le monde, sous pratiquement toutes les latitudes, surtout du fait de sa faculté de
s’accommoder a des conditions d’entretien variées, y compris dans les zones arides.mais cette

éspece n’est pas loin d’¢etre infecter par des maladies.

Cependant, ce n’est pas parce que I’on connait un ou deux facteurs de risque que [’on
résoudre un probléme dans le troupeau si I’on ne maitrise pas les critéres de diagnostic de
ces maladie. Les pertes économiques liées a un diagnostic tardif sont beaucoup plus
difficiles a évaluer que les facteurs de risque. Comme dans d’autres spéculations, I’éleveur
attentif qui surveille de prés ses animaux interviendra au bon moment alors que d’autres

auront laissé le mal évoluer. (BRUGERE, 1994).

les pathologies ovines sont trés fréquentes au sein des élevages , les conditions d’ambiance

et I’hygieéne défectucuse de nos élevage sont des facteurs favorisant leur apparition.

Ces pathologies constitué¢ 1’un des facteurs les plus importants de morbidité et mortalité chez

les ovins et représente la source majeure des pertes économiques.

Notre principal objectif consiste a connaitre les principales pathologies ovines, qui se

présentent aux vétérinaires cliniciens dans région Tiaret par:

_ La connaissance des pathologies dominantes dans cette région.

-



_les traitements et 1’expression clinique observés dans chaque pathologies.
C’est dans cette optique que s’inscrit cette étude qui est s’articulée comme suit :

en premier lieu une étude de la bibliographie de certaines pathologies les plus importants en
termes de fréquences.une deuxiéme partie consacrée au méthodologie et par la suite les

résultats et la discussion et enfin la conclusion.




A. Maladies bactériennes :

La réussite dans la production ovine dépend dans une grande mesure de la santé
du troupeau. la valeur de chague mouton dans un gros troupeau ne soit pas tres
élevée. Toutes les mesures de prévention et de protection du troupeau contre les

maladies doivent donc s'appliquer a chaque sujet. Parmi ces maladies on trouve :

1. Les pneumonies bactériennes :

Une pneumonie c’est I’inflammation du poumon qui provoque une diminution de
I’oxygénation sanguine. (DUDOUET, 2003) On distingue :

1.1. Pneumonie atypique ou pneumonie non progressive :

Est une affection chronique qui peut étre due a nombreuse agent étiologique : Mycoplasme
ovipneumoniac représente 1’agent principalement responsable, bien que sont effet pathogéne
ne puisse s’exercer que sous influence de facteurs favorisant diminuant les mécanismes de

résistance de 1’hote, elle atteint surtout les animaux ages de 2 a 12 mois (BRUGERE, 2004)
1.1.1. Symptomes :

Maladie rarement mortelle, aprés plusieurs semaines voire des mois : toux chronique aves
difficultés respiratoires ou d’un jetage muco — purulent, retard de croissance. Avec les

surinfections bactériennes on peut avoir des mortalités chez les agneaux (BRUGERE, 1994)

1.1.2. Diagnostic :

Présence des symptomes respiratoire chez les animaux adultes moins de 1 an. Dans 1’abattoir
on trouve des lobes pulmonaires antérieurs présentant une hépatisation grise a rouge brunatre
(photo 1), et une pleurésie (BRUGERE, 1994)

Avec un examen histologique des manchons de cellules lymphoides entourant les voies
respiratoires et les vaisseaux confirmera I’infection mycoplasmique ou I’infection
synergique mycoplasme-pasteurella (Mannheima) (pneumonie interstitielle) (BRUGERE,
1994).

Examen bactériologique a partir d’un écouvillonnage nasal (BRUGERE, 1994)

-



1.1.3. Moyen de lutte :

Prévenir I’installation des lésions chronique de D’agent primaire (Mycoplasme
ovipneumoniac), par 1’utilisation des antibiotiques de la famille des macrolides (spiromycine,
tiamuline,....etc.) et la  vaccination contre la pasteurellose comme une prévention
(BRUGERE, 1994).

Figure n°01: Hépatisation pulmonaire au niveau des lobe craniale et caradiaque droit
(Pneumonie atypique) (BAGHEZZA, 2015)

1.2. Pneumonie azootique ou pasteurellose :

Les pasteurelloses représentent les maladies bactériennes les plus fréquentes et les plus graves

sur le plan économique en élevage ovin (DOURAT, 2002)

Les pasteurelles sont a 1’origine d’une infection contagieuse de 1’appareil responsable évoluer
sous forme septicémique et rapidement mortelle chez les jeunes agneaux et forme aigue a
subaiglie sur des agneaux.les pasteurelles interviennent également dans la pneumonie
fondamentalement multifactorielle, mais ou les pasteurelles sont les agents infectieux
essentiels (CASAMITJANA, 2000).

1.2.1. Symptomes :
Cette maladie cause 50% de morbidité et 20% de mortalité (BRUGERE, 1994)




a. Forme suraigue : selon (BRUGERE, 1994), les symptdémes suraigiie chez les agneaux

jusqu’a I’age de 12 semaines sont :

Septicémie (lésions hémorragique disséminées, dégénérescence du foie).
Pneumonie.

Chez les adultes ; pneumonie caractériser par :

_ Des lésions hémorragique.

_ Poumon apparaitre cedémateux lourd, de couleur rouge violacé (photo 02).
_ Jetage hémorragique colorant le chanfrein.

b.Forme aigue : selon (BRUGERE, 1994), les symptdmes des formes aigue:
_ Hyperthermie (41°C).

_ Respiration rapide voire difficile.

_ Jetage parfois muco-purulent.

_ Ecoulement d’une salive mousseuse.

_ Lobes antérieures pulmonaires apparaisse rouge noiratre (photo 03).

_ Lésion de pleurésie et péricardite avec un aspect gélatineux verdatre.

1.2.2. Diagnostic :

Examen nécrosique, bactériologique (a partir de lésion pulmonaire) et si possible histologique
(BRUGERE, 1994).

Les symptomes et 1€sions sont trés évocateurs d’une infection a pasteurellas qui demeure la

principale cause des broncho- pneumonies.
La recherche de pasteurella doit se faire uniquement a partir des lésions pulmonaires.

Dans la forme septicémique la recherche bactériologique peut se faire au niveau du sang ou

des autres tissus.

-



Le lavage bronchique nécessite une mise en culture immediate dans des milieux classiques et
specifiques, a la condition qu’il n’y ait pas eu de traitement antibiotique préalable.

(CASAMITJANA, 2000).
1.2.3. Traitement :

Il repose sur deux axes I’amélioration immédiate des conditions d’ambiance traitement

médicale a base d’antibactériens et d’anti-inflammatoires.

L’utilisation d’analeptiques cardio-respiratoires (théophylline, heptaminol) et de fluidifiants
bronchique (dérivés de la terpine, bromhexine, aérosols) est aussi Tétracycline,
Oxytetracycline et pénicilline (sensible chez certain souche de pasteurella haemolitica).
(BRUGERE, 1994)

1.2.4. Prophylaxie :

Le vaccin est moins efficace car le véreuse contient plusieurs séréotype donc pas d’une
protection crois¢ .I’utilisation des antibiotique est conseillée pour un effet prophylactique et

aussi le vaccin des agneaux contre la parainfluenza (BRUGERE, 1994).

La prévention des pneumonies infectieuses doit s’inscrire dans une démarche globale de
conduite d’¢levage, en associant des mesures de maitrise des parametres d’ambiance et de
stress qui s’averent étre des facteurs favorisant I’émergence des pasteurelloses a des mesures

médicales.

La vaccination contre les pasteurelloses est possible, les vaccins ovins couvrant le plus de
sérotypes spécifiques sont a privilégier. En effet, certains vaccins utilisables chez les bovins
possédent 1’indication « petits ruminants », mais leur activité est limitée : ils réduisent la
mortalité chez les agneaux, mais n’empéchent pas 1’apparition des formes respiratoires.

(DOUART, 2002).

Figure n°02 : Aspect macroscopique d’un cedéme pulmonaire (Pneumonie azootique formes
sur aigue) (BAGHEZZA, 2015).




Figure n°03 : lobes antérieures pulmonaires apparaisse rouge noiratre (BAGHEZZA, 2015)

2. Pasteurelloses généralisée :

Cette maladie est causée par Pasteurella haemolitica :biotype T ,séréotype 3,4,10 et
15...,peut apparaitre lord d’un changement brutale d’alimentation (paturage luxuriant ),temps

froids, transpoert , stress, Iésion des premier voix digestive (BRUGERE, 1994).
2.1. Symptdomes : selon (BRUGERE, 1994), les symptomes sont :

_ La mort de plusieurs agneaux.

_ Les agneaux vivant présenteront: une détresse respiratoire intense, salive mousseuse

annoncant la mort.

- Mort du mouton age de 6-9 mois en automne apres un stresse

2.2. Diagnostic :

Le diagnostic est Confirmé par I’isolement de la bactérie (en absence d’antibiothérapie) a
partir du foie, rate et poumon (BRUGERE, 1994).

2.3. Moyen de lutte :

Un paturage moins luxuriante, vaccin pour I’entérotoxémie, 1’oxytétracyline (BRUGERE,

1994).

3. La lymphadeénité caseeuse ou maladie des abces :

La lymphadénite caséeuse fait partie du syndrome (maladie des abces) bien connu des
¢leveurs d’ovins. Elle est due a corynebacterium pseudotuberculosis et se distingue d’autres
maladies a ’origine d’abcés par sa localisation essentiellement ganglionnaire ou pulmonaire

et par une apparition préférentielle chez le mouton adulte (PEPIN, 2002).




La lymphadénite caséeuse est une maladie infectieuse bactérienne, contagieuse, inoculable,
(BENSAID, 2002). Une fois entrée dans 1’organisme, la bactérie entraine le développement
d’abcés chroniques ou récurrents (ARSELANT, 2000).

Elle attient les ovins et les caprins et entraine une perte économique grave. C’est une
affection enzootique qui frappe surtout les jeunes adultes autour de un an d’age. Elle est
caractérisee par le développement de pyogranulomes (abces) principalement localisés dans les
nceuds lymphatiques et les poumons. Elle évolue vers la chronicité ou la guérison apres

ouverture et drainage de pus (BENSAID, 2002).

3.1. Symptomes :

En distingue plusieurs aspects cliniques (souvent associés) de la maladie caséeuse qui évolue

le plus souvent sous une forme subaigle ou chronique.

Apres inoculation.les bactérie peuvent rester localisée et former un abces sous-cutané ou

gagner les voies lymphatiques ou sanguines (abcés du ganglion) (BRUGERE, 2011).

3.2. Diagnostic :

Le diagnostic est essentiellement clinique a la vue des lésions, mais il faut arriver a écarter
toutes les autres causes d’abces (PEPIN, 2002).

Le diagnostic clinique ne posé pas de probléme particulier en présence d’abcés superficiels. A
condition toutefois de différencier la lymphadénite caséeuse des autres causes d’abces

(MICHEL, 2003).

3.3. Traitement :

La bactérie est sensible & de nombreux antibiotiques, mais leur accés au cceur de I’abeés est
tres difficile voire nul. Une intervention chirurgicale reste la meilleure solution : elle consiste
a ouvrir largement les abces arrivés a maturité, a les vidanger en injectant a I’intérieur de 1’eau
et un antiseptique ; il faut effectuer 1’opération en dehors de la bergerie nettoyer et
désinfecter le matériel et les locaux avec de I’eau de javel. Les risques de contamination

seront ainsi minimisés (PEPIN, 2002).
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4. Les entérotoxémies.

Maladie caractérisée par la résorption dans la circulation sanguine de toxines élaborées dans
I’intestin. « Clostridium sordellii » qui proliférent dans I’intestin, dans des circonstances
souvent mal connue. Les souches de C.perfringens sont classées en 5 toxinotypes
(A.B.C.D.E) suivant la combinaison des toxines létales majeures produites (PONCELET,
2002).

4.1. Symptomes :

4.1.1. Entérotoxémie a clostridium perfringens de type A non

entérotoxinogéne Le toxinotype A de C :

Perfringens avec la toxine x (toxines majeures) est le plus décrit dans la littérature
(LEFEVRE et al., 2003). Sa prévalence peut atteindre 84% des cas d’entérotoxémie. On peut
I’isoler dans I’environnement et dans les intestins des animaux et des hommessains. Son role
pathogeéne est essentiellement a 1’origine de la gangréne gazeuse alors qu’il reste tres
controversé dans le déclenchement des entérotoxémies (LEFEVRE , 2003). 1l est soupgonné
d’intervenir dans 1’ulcére perforant et I’inflammation de la caillette chez le veau (AL
MASHAT, 1983).

La toxine Xx est la toxine majeure. Des injections intraveineuses de toxines de type A

provoquent chez le veau des troubles digestifs évoluant vers la mort (NI11LO , 1973).

L’action de la toxine x seule reste contestée. En effet, les 1ésions dues a la destruction des
membranes sont essentiellement liées a I’action de la toxine x mais pour certains auteurs, le
pouvoir pathogéne de ce toxinotype est du essenticllement a 1’entérotoxine. (SAWIRES,

2005 et WALKER, 2004).

Ce toxinotype est désigné sous le nom de maladie de «1’agneau jaune » chez les ovins

(YYellow Lamb Disease) et des cas similaires ont été répertoriés chez les bovins et caprins.

L’action hémolytique des toxines dans la circulation sanguine est a 1’origine des symptomes,
provoquant une hémolyse intra vasculaire et des lésions des capillaires, une inflammation, une
agrégation des plaquettes, un état de choc entrainant la mort de 1’individu (ENGLISH et al.,
1966).
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4.1.2. Entérotoxémie a clostridium perfringens de type B :

Le toxinotype B produit la toxine X, la toxine b et la toxine e. la toxine b est considérée

comme |’agent principal des 1ésions observées lors de cas d’entérotoxémies décrites de type B

(WALKER, 2004).

Le toxinotype B est décrit comme responsable de la dysenterie de l’agneau (Lamb
dysenterie). Il entraine aussi des entérotoxémies chez le mouton et des entérites
hémorragiques néonatales chez le veau (SONGER, 2004 et WALKER, 2004).

Cette predilection de la maladie pour les nouveau-nés est due a la neutralisation de la trypsine
par le colostrum. En effet, la trypsine détruit la toxine b mais elle est inhibée par les
substances antitrypsines contenues dans le colostrum. Les toxines b et e affectent le systéme
nerveux et provoquent de séveres dépressions, se traduisant par une forte mortalité. Le role
de la toxine e, dans les affections du cerveau, est moins important que celui de la toxine b, en
raison de D’inhibition des enzymes protéolytiques, nécessaires a son activation par le

colostrum (STAMATIN, 1967 ; WALKER, 2004).

L’entérotoxémie due a C. perfringens de type b prend souvent un caractére enzootique. La
mortalité au sein d’un troupeau peut atteindre entre 40 et 90% des animaux. Il n’y a pas de

transmission entre troupeaux voisins (STAMATIN, 1967).

D’apres les cas décrits dans la littérature, ce toxinotype est souvent associé a une entérite
hémorragique. Les 1ésions de I’intestin comprennent une congestion, de I’cedéeme et des

hémorragies. Le résultat est une entérotoxémie accompagnée d’une entérite avec ulcération et

hémorragies de I’intestin gréle (WALKER, 2004).

4.1.3..Entérotoxémie a clostridium perfringens de type C :

Ce toxinotype produit les toxines a et b .la maladie présente un caractere sporadique et

rarement enzotique.

Il a été décrit chez les adultes sous la dénomination de maladie de «struk ».Dans les années
60, la description de cas correspondant a ce toxinotype a eu une trés grande importance

économique par les pertes occasionnées (POPOFF et al., 1989)

Les cas décrits pour ce toxinotype présentent une nécrose de la muqueuse intestinale sans

diarrhée apparente (SONGER, 2004). Les symptomes séveres s’installent en 24 a 48

.



heures/s : coliques, douleur abdominale et une diarrhée hémorragique. L’animal développe
des signes nerveux et meurt dans un délai de 2 a 24 heures les premiers symptémes observés
chez les veaux sont frustes et se traduisent essentiellement par une anorexie (ENGLISH,
1966).

Chez les agneaux allaitants, souvent ages de quelques jours, les signes cliniques sont moins
importants. On observe des tremblements et de la prostration. Les jeunes, en bonne santé, age
de 2 a 10 jours, développent une entérite hémorragique et nécrotique (ENGLISH et al.,
1966).

4.1.4. Entérotoxémie a clostridium perfringens de type D :

Le toxinotype D produit les toxines x et e. la toxine e est considérée comme le facteur
essentiel d’apparition de la maladie (POPOFF, 1989).

L’entérotoxémie, connue sous le nom de maladie du « rein pulpeux » et décrite chez des cas
en rapport avec le toxinotype D, est responsable de 37 nombreuses mortalités chez les ovins
conduisant & lourdes pertes économiques (LEFEVRE, 2003).

L’affection se traduit au sein d’un troupeau le plus souvent sous forme sporadique
(STAMATIN, 1967). Elle affecte les agneaux ages de moins d’un an et occasionnellement les
chévres et les veaux et se traduit par une mort subite. La toxine majeure e entraine
essentiellement des symptomes nerveux (opisthotonos, amaurose). Elle se traduit par une
incoordination, un tourné en rond, de la nervosité, de I’inappétence, de la prostration, de

I’opisthotonos et des fasciculation des yeux (ENGLISH, 1966 et LEFEVRE, 2003).

Il ne semble pas fortement impliqué dans les cas d’entérotoxémies chez les bovins. En effet,
les bovins semblent développer une faible immunité naturelle contre la toxine e a la différence
des ovins (DAUBE, 1992).

Chez les caprins, ce type d’entérotoxémie se traduit par une entérocolite, tandis que chez les
ovins, les 1ésions affectent le cerveau et le foie (cedéme) et trés peu de modifications sont

observés au niveau de I’intestin (MI'YAKAWA, 2003).
4.1.5. Entérotoxémie a Clostridie perfringens de type E :

Le toxinotype E décrit chez certains sujets est caractérisé par la production de toxines x et i.

son incidence est peu élevée dans I’entérotoxémie. Des expériences restent a effectuer pour

-



éclaircir le rble pathogene se cette souche. La toxine i est constituée de deux sous unités, I’'une
permettant la reconnaissance des récepteurs spécifiques cellulaires, 1’autre étant le support de
I’activité biologique. Ces sous expliquent la sensibilité variable selon les espaces (DAUBE et
al., 1996). Ce toxinotype est décrit dans des cas d’entérites hémorragiques du veau

(BILLINGTON, 1998).

4.1.6. Entérotoxémie a Clostridium perfringens de type A

entérotoxinogéne :

Ce toxinotype posseéde un role important en médecine humaine, il produit 1’entérotoxine

responsable de gastroentérite humaine d’origine alimentaire.

La toxine a trés peu d’action sur les cellules de la muqueuse intestinale mais elle provoque
une accumulation de liquide dans I’intestin se traduisant par de la diarrhée. Chez les bovins et
caprins, peu d’études ont démontré une véritable implication de ce pathovar dans le
développement de la maladie. Elle a été classée dans le toxinotype de type A méme si cette

toxine a été isolé dans les autres toxinotype (DAUBE et al., 1992).

4.1.7. Entérotoxémie a Clostridium sordellii :

Clostridium sordellii est a 1’origine d’entérites hémorragiques chez les bovins et les ovins,
mais aussi des entérotoxeémies. Les toxines de C. sordellii ont été isolées dans le péritoine
d’animaux qui sont mort subitement avec un diagnostic de forte suspicion d’entérotoxémies

(AL-MASHAT et al., 1983).

La classification phénotypique est ancienne et ne prend pas en compte les nouvelles toxines
qui ont découvertes ces dernieres années comme les toxines B2. De plus il est difficile sur le
terrain d’attribuer un toxinotype spécifique pour chaque cas d’entérotoxémies. En effet, aucun
tableau épidémio-clinique et 1ésionnel n’est spécifique d’un toxinotype particulier mais 38
plutot de 1’action des multiples toxines produites au sein de 1’intestin de I’animal (ENGLISH

et al., 1966).

4.2. Diagnostic :

Le diagnostic de laboratoire est indispensable pour confirmer une suspicion clinique

d’entérotoxémies et établir un diagnostic définitif.
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4.3. Prophylaxies :

4.3.1. Prophylaxies sanitaire :

L’alimentation joue un rdle important dans les entérotoxémies. Il faut améliorer 1’alimentation
et les techniques d’¢levage lorsque des cas d’entérotoxémies sont diagnostiqués dans un

troupeau.

En ce qui concerne les ruminants en ration d’engraissement, une homogénéisation des lots
peut limiter les phénoménes de dominance, diminuant les risques d’entérotoxémies chez les
sujets dominants ingérant une quantité supérieurs d’aliments (POPFE, 1943 et JAUBERT,
1967).

La notion d’aliments lests est a prendre en compte. Une ration riche en foin donc en cellulose
constitue 1’aliment de lests par excellence pour les ruminants. Elle assure la réplétion des
organes digestifs pour un faible apport de matiére prévenant I’atonie digestive. L’apport de
fibres de cellulose stimule la motricité digestive en particulier la rumination et la salivation
servant de milieu tampon (COTTEREAU, 1967).

4.3.2. Prophylaxies médicale :

Le traitement des entérotoxémies est souvent inefficace et illusoire en raison de la rapidité et

de la gravité de I’infection.

a. L’antibiothérapie : I’utilisation des antibiotiques est nécessaire pour limiter la
prolifération des clostridies intestinaux. Les clostridies sont sensibles & tous les antibiotiques
sauf aux aminosides. On utilise en générale les B- lactamines ou les céphalosporines par voie
orale. Clostridium perfringens a développé des phénomeénes de résistances a certaines familles
d’antibiotiques comme les tétracyclines, le groupe des érythromycines et lyncomycine et le
chloramphénicol, nécessitant une utilisation raisonnée de I’antibiothérapie (POPOFE et al.,

1989).

b.La sérothérapie : elle consiste en I’administration de sérums (sérums homologues ou
hétérologues monovalent ou polyvalent). Les sérums contiennent des anticorps qui
neutralisent les toxines circulantes cependant ils n’agissent pas sur les toxines présentes sur
les organes cibles. Son intérét a titre curatif est limité. La protection lors de I’administration

de sérums s’installent rapidement et durent de 2 a 4 semaines. Cette méthode peut étre utilisée
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en cas d’urgence mais le cout élevé et la difficulté a se fournir en sérums diminuent son

utilisation (POPPFF, 1989).

c. La vaccination : La vaccination est utilisée lors de cas déclarés d’entérotoxémies. Elle

consiste a stimuler la protection immunitaire. En effet, (THOMSON et BATTY, 1958),
estiment qu’un taux supérieur a 0,1 unité d’antitoxine est suffisant pour avoir une bonne
protection vaccinale cependant pour les caprins, il faut 2 a 3 injections pour atteindre ce taux
de protection. Elle est a 1’origine de la production d’anticorps (POPOFF, 1989 et SONGER,
1987).

5. Mammite Aigue :
C’est une inflammation brutale mais sans impact sur 1’état général de 1’animal.

5.1. Mammite gangréneuse : est accompagnée d’une hyperthermie et d’un cedéme

mammaire et abdominal. Le quartier atteint est chaud, douloureux, de volume important d’ou

une position avec les membres postérieurs écartes et une boiterie.

Deux a trois jours plus tard, la peau devient violacée et froide. L’évolution s’effectue vers la
mort en 2 a 3 jours (dans 80% des cas non traités) ou vers une guérison spontanée
(BRUGERE, 1994).

5.2. Mammite pasteurellique : elle est caractérisée par un cedéme mammaire. La

mamelle est douloureuse, ferme et devient cyanosée en fin d’évolution. Le lait devient

rapidement floconneux et les brebis survivantes développent des abces (BRUGERE, 1994).

5.1. Symptomes :

5.1. a. Mammite gangreneuse : cette mammite s’accompagne d’une hyperthermie (41-
42°C) avec un cedéme mammaire et abdominal. Le quartier atteint est chaud, douloureux, de
volume important d’oul une position avec les membres postérieurs écartés de la brebis (et une
boiterie) ; 2 a 3 jours plus tard, la peau devient violacée et froide. La mamelle ressemble & une

figue mure. L’évolution s’effectue vers la mort en 2 a 3 jours (dans 80% des cas non traités)

ou vers une guérison (BRUGERE, 1994).

5.1.b. Mammite pasteurellique : elle est caractérisée par un cedéme mammaire. La

mamelle est douloureuse, ferme et devient cyanosée en fin d’évolution ; le lait devient
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rapidement floconneux. Les brebis survivantes développent des abces. Le taux de morbidité
est 5% alors que la mortalité est de 50 % sans traitement (BRUGERE, 1994).

5.2. Diagnostic :

Le diagnostic clinique nécessite une confimation au laboratoire (examen bactériologique)

Dans les cas graves il est parfois difficile de différencier une mammite staphylococcique
d’une mammite due a haemolytica (BRUGERE, 1994).

5.3. Moyens de lutte :

Ces moyens concernent surtout les mesures hygiéniques.

La vaccination peut limiter le nombre de mammites gangreneuses mais il faut surtout
pratiquer une prophylaxie sanitaire en éliminant tout risque de portage dans 1’élevage. La lutte

contre les affections cutanées et le controle de la traite sont recommandés.

Les antibiotiques peuvent étre préconisés au stade précoce de ces mammites aigues
(pénicillines ou B-lactamines a spectre élargi lors de mammite gangreneuse, streptomycines
ou antibiotiques a large spectre pour la mammite pasteurellique). Chez une brebis de grande
valeur un traitement par I’ocytocine toutes les 2 heures suivie d’une injection intra mammaire

d’antibiotiques peut étre efficace.

Enfin la brebis sauvée peut perdre le quartier atteint (BRUGERE, 1994).

B. Les principales pathologies parasitaires :

1.(Estrone :

Parasitoses des cavités nasales et sinusales provoquée par des larves d’une mouche cestrus
ovins. Cette myiase naso-sinusale est a ’origine d’une rhinite estivale et d’une sinusite

hivernale.

Lors de I’infestation, les larves irritent les muqueuses par leurs crochets et leurs épines et
déclenchent une inflammation aigue. En quelques jours apparaissent des surinfections

bactériennes qui aggravent 1’inflammation (MAGE ,2008).

Provoque par le cheminement et I’accumulation, dans les cavités nasales et les sinus (surtout

frontaux) des petits ruminants, de larves d’un insecte de I’ordre des diptéres sous-ordre des
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brachycéres : cestrus ovis, 1’cestrose, sinusite parasitaire , vertige d’cestre ou encore faux

tournis se rencontre principalement chez les moutons (CRAPELET, 1964).

1.1. Symptomes :

L’cestrone provoque en général une rhinite en été (irritation des cavités nasales) avec
éternuements fréquents et écoulement nasal et une sinusite en hiver (larves plus en profondeur
dans les sinus) avec jetage plus abondant, difficultés respiratoires et parfois symptémes
nerveux. (MAGE, 2008)

Les jours chaudes, les mouches, en déposant les larves prés des narines des moutons, les

effrayant, ils s’agitent, se couvrent la téte, s’entassent les uns contre les autres.

Un prurit nasal suite a la pénétration des larves dans les cavités nasales, les ovins frottent le
nez, s’ébrouent, éternuent puis du coryza avec jetage Séreux, puis Sero-muqueux et

mucopurulent.

Jetage, ébrouements, signes nerveux : tournoiements (faux tournis), accés de vertige,

convulsions, salivation, pirouettement des yeux, le plus souvent

Plus rarement peut apparaitre une méningite purulente avec paralysie. (LYONS. et al., 1967)
1.2. Diagnostic différentiel :

Observation des larves avec 1’autopsie (nécessaire) (BRUGERE, 1994).

1.3. Traitement :

Lvermectine, nitroxinil, closantel (BRUGERE, 1994).

1.4. Prophylaxie : selon (BRUGERE, 1994), les mesures prophylactique sont :
_ Améliorer les conditions d’ambiance en bergerie.

_ La lutte contre les mouches.

_Antiparasitaire une fois au début d’hiver (pour les troupeaux peu infestés).

_Antiparasitaire au début d’été et a la rentrais d’hiver (pour les troupeaux tres parasiter).
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2. Poux :

Insectes hautement adaptés a la vie parasitaire chez les homéothermes et qui appartiennent a
I’ordre des phtiraptéres, on les observe trés souvent en nombre plus ou moins important chez

les différentes especes domestiques.

Contrairement aux puces et aux tiques, séjournent de maniére permanente au niveau du
revétement cutané de leur hote, ne le quittant que pour infester un autre animal, ce sont, en
outre, des parasites hautement spécifique qui vont méme jusqu’a préférer, chez un animal

déterminé, certaines parties de la surface corporelle (MAGE, 2003).

2.1. Symptomes :

Chez le mouton, les infestations par Damalinia ovis souvent problématique, cette espece tres
mobile peut envahir tout le corps et induire une intense irritation entrainant des dégats a la
laine. Les excoriations qui en résultent peuvent attirer les mouches agents de myiase .parmi
les anoploures, linognathus ovillus est cosmopolite et se retrouve sur la face, tandis que L.
pedalis se concentre sur les membres, les pieds et le scrotum (CLELAND et MEADE,
1989).

2.2. Diagnostic :

Il ne pose en général aucun probléme particulier car les insectes et leurs lentes sont

observables a I’ceil nu.

Sur le plan clinique, les phtirioses peuvent étre confondues avec certains types de gales en
particulier chez le mouton. Un examen attentif a I’ceil nu puis au microscope s’impose donc

(LOSSON ,2003).
2.3. Traitement :

En général, les produits utilisés pour lutter contre les gales assurent un bon contrdle des
phtirioses, les produits a pulvériser sous forme de solution aqueuse n’ont pas en général

d’activité sur les lentes, il faut donc répéter le traitement au bout d’une douzaine de jours.

Les traitements systématiques reposent sur 1’emploi d’avermectines ou milbémyctines, la
Doramectine et la Moxidectine sous leur forme injectable sont trés efficaces sur les differents
poux piqueurs, en revanche, les populations de poux broyeurs sont relativement insensibles du
fait de leur mode de nutrition (LOSSON, 2003).

.



3. La dictyocaulose :

Cette affection est due & un nématode, Dictyocaulus filaria qui infeste uniqguement les ovins et
les caprins et dont le ver adulte mesure entre 3 et 10 cm (BRUGERE, 2004).le cycle de ce

ver est monoxéne, ¢’est-a-dire qu’il ne posseéde pas d’hote intermédiaire.

3.1. Symptémes : (BRUGERE, 2004)pour découvrir cette maladie 1’animal nous

montre les symptomes suivants :

_ Bronchite et bronchopneumonie chronique :
Toux grasse et quinteuse.

Mouvement respiratoire augmenté.
Amaigrissement progressive.

_ Lord d’une surinfection bactérienne :

Jetage et larmoiement.

Léger hyperthermie.

Parfois dyspnée.

Présence des parasites avec le jetage est possible.

3.2. Diagnostic :

Observation des symptomes clinique sur tout dans 1’été et ’automme, et 1’observation des
parasites a partir des féces et /ou par I’autopsie dans les branches (vers adultes ronds de 4-10
cm de long (BRUGERE, 1994), et des lésions pulmonaire et bronchites (placard polygonaux
de 1 a plusieurs cm de diamétre) (BRUGERE, 1994).

3.3. Traitement :

Levamisole, tétramisole, mébendazole, albendazole, fenbendazole, oxfendazole, fébantel,
nétobimin, ivermectine....) (BRUGERE, 1994).
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3.4. Prophylaxie :

Chimio prévention, Rotation des patures, en pratiquant si possible une alterencentre les ovins
et le bovin (BRUGERE, 1994).

4. Les teignes

Teignes ou Dermatophytoses sont des mycoses cosmopolites superficielles dues aux
dermatophytes, champignons microscopiques parasites de 1’épiderme, des phancres et trés

exceptionnellement des tissus profonds.
Les dermatophytes sont des champignons filamenteux se répartissant en 3 genres :

Epidermophyton, Microsporum et Trichophyton dont les formes sexuées sont des
Ascomycetes (KUION CHUNG et BENNET,1992).

4.1. Symptomes

Les formes cliniques sont variables en fonction de I’espéce de dermatophytes en cause et de
I’espéce animale atteinte : allant d’un portage asymptomatique jusqu’a des Ilésions
inflammatoires , voire suppurées, dans quelques cas, le dermatophytes peut se développer
dans la kératine des sabots, des ongles ou des cornes, mais les Iésions intéressent le plus
souvent la peau et le poils, les troubles commencent en général par une touffe de poils
agglomérés a leur base par une petite croute, qui aprés arrachage, laisse place a une lésion
dépitée circulaire a conteur bien déterminé.(CHERMETTE et GUILLOT, 2003)

4.2. Diagnostic :

Ils prennent en compte la grande contagiosité¢ d’une dermatose qui développe chez de jeunes
animaux au sein d’effectifs importants, pour le diagnostic différentiel, on prendra en compte
les diverses causes responsables de modification de la toison, dans la dermatophytose,

I’association des gales a été observée, pouvant compliquer I’aspect des 1ésions, en particulier

celles localisées sur le museau et autour de la bouche. (CHERMETTE et GUILLOT, 2003)

4.3. Traitement :

Divers antifongique sont utilisables dans le traitement des teignes du bétail : d’une part des

antifongiques d’action locale qui seront appliqués sur le tégument, d’autre part des
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antifongiques d’action systématique administrés par voie buccale, ces deux types de
traitement pouvant étre associés (CHERMETTE et GUILLOT, 2003).

4.4. Prophylaxie :

En milieu infecté, il faudrait isoler les animaux atteints et les traiter.
En milieu sein, on évitera les animaux *teigneux*.

La difficult¢ de mise en ceuvre de traitement et leur cout d’une part, ainsi que 1’existence
d’une immunité protectrice chez les animaux guéris de teigne, d’autre part, sont des
arguments en faveur de la mise en place d’une vaccination qui constitue probablement une

solution d’avenir pour lutter contre les teignes (GUDDING R et NAESS B,1956).
5. Les gales :

L’ordre des acariens comprend prés de 30000 espéces connues dont un petit nombre est écot
ou endoparasites de ’homme et d’animaux, il comprend notamment les tiques, les autres
ectoparasites des mammiferes et des oiseaux colonisent la peau de leur hote et s’y nourrissent,

selon le cas, de sang, de lymphe, de débris épidermiques ou des sécrétions sébacées.

Leur mode de nutrition est tout aussi varié puisque certaines espéces prélévent activement le
sang ou la lymphe par ponction au travers du revétement cutané tandis que d’autres se
contentent d’ingérer les sécrétions ou les débris cutanés disponibles. La plus part des acariens
écot parasitaires, et en particulier ceux responsables d’une dermatose plus ou moins séveére

désignée communément sous le terme de gale (LOSSON et al., 2003).

5.1. Symptomes :

Les acariens des gales du bétail sont de petite taille (moins de 1mm de long), le corps ne porte
aucune segmentation et se divise en deux parties distinctes: une parties antérieure ou

capitulum et une partie postérieurs ou idiosoma.

Les stades adultes et nymphals portent 4 paires de patte tandis que la larve n’en a que trois.
Les acariens agents des gales entrent dans les sous-ordres des sarcoptiformes tandis que les
demodex font partie des trombidiformes les premiers renferment les sarcoptidaes et les
psoroptidaes tandis que les seconds comprennent les demodecidaes et les psorergatidaes
(ROGER et DRUMMOND, 1988).
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5.2. Diagnostic :

Le diagnostic clinique repose sur 1’existence d’une dermatose contagieuse et souvent
prurigineuse chez une espece réceptive, la localisation et 1’aspect des lésions peuvent orienter

utilement le diagnostic étiologique.

Le diagnostic différentiel concerne essentiellement :

Les dermatophytoses ou teignes

La dermatophylose a dermatophilus congolosis

Et les infestations par diverses especes de poux (DAVIES, 1995).

5.3. Prophylaxie :

En I’absence de toute prophylaxie vaccinale on applique les mesures suivantes :

Les locaux occupés par les animaux galeux doivent subir un vide sanitaire d’au moins de 3

semaines.

Les animaux nouvellement acquis ne sont introduits dans le troupeau qu’aprés un examen

clinique approfondi et un traitement acaricide systématique.

L’ensemble des animaux est traité dés qu’un cas de gale est observé au sain du cheptel. Des

mesures d’hygiéne générale sont appliquées (LOSSON et al., 2003).

Figure n°04 : Gale sarcoptique sur ovin (HAJAZI, 1975)




Figure n°05 : Gale psoroptique du mouton (NEWSOME, 1995)

6. Protostrongyloses :

Espéce :  Muelleriuscapillaris,  Protostrongylusrufescense,  Cystocaulusnigrescens et
Neastrongyluslinearis. (BRUGERE, 1994)

6.1. Symptomes :

Toux chronique, légere dyspnée, jetage peut abondant. Peut lier & des surinfections
bactériennes. . (BRUGERE, 1994)

6.2. Diagnostic :

Dans les animaux vivant se repose sur 1’observation dans les féces. En autopsie on a deux

types de lésion dans les parties supérieures des lobes diaphragatique pulmonaires :

a-Protostrongylusrufecence : foyes de bronchopneumonie chronique en taches de
bougie de 1 a 4 cm (pneumonie grise vitreuse) photo N° 6. (BRUGERE, 1994)

b-Muelleriuscapillaris : nodules pseudo-tuberculeux superficielles de 2 a 4 mm de

diamétre, noire puis grisatres en grains de plomb avec une classification photo N°7.
(BRUGERE, 1994)

6.3. Traitement :

Doses 2 a 3 fois supérieures a celle utilisé pour le traitement des strongles digestives.
(BRUGERE, 1994)




6.4. Prophylaxie :

-L’emplois des antiparasitaire a relargage progressif. (BRUGERE, 1994)

-La lutte contre les mollusques. (BRUGERE, 1994)

Figure n°6 : Lésion macroscopique sous forme de tache de bougie. (BAGEZZA.S 2015)

Figure n°7 : Aspect macroscopique des nodules parasitaires sur la face dorsale des
poumons.( BAGHEZZA.S 2015)




C. Principales pathologies virales :

1. Maedi-visna ou pneumonie progressive :

Cette affection plus couramment appelée pneumonie progressive est un complexe de deux
maladies. Elle comprend le visna (signifie <<méningo-encéphalite>> en islandais) caractérisé
par des symptomes nerveux, et le maedi (signifie <<essoufflement>> en islandais) défini par
des signes respiratoires. (THIRY ,2007)

1.1. Symptomes :

La Maedi-visna peut présenter plusieurs aspects cliniques (associés ou non), mais le premier
signe clinique sera un amaigrissement progressif observé chez des animaux adultes présentant
toujours un bon appétit et parfois une anémie. La température rectale reste généralement

normale (ou Iégérement augmentée).

Des difficultés respiratoires (forme Maedi) pourront étre observées précocement chez des

animaux lors d’un déplacement (augmentation de la fréquence des mouvements respiratoires).

Ces animaux auront tendance a rester a 1’écart du troupeau et présenteront une dégradation
progressive de leur état général. Les troubles respiratoires vont s’aggraver progressivement,
en évoluant sur 6 a 9 mois dans la plupart des cas (voire plusieurs années, ou au contraire,
moins de 6 mois apres un agnelage), vers une dyspnée intense (<<brebis souffleuse>>) et une

issue toujours fatale.il n’y a ni toux ni jetage. (BRUGERE, 2004)

1.2. Diagnostic : (BRUGERE, 1994)

_ Chez les animaux vivant ; la recherche des anticorps.

_ Par I’autopsie ; hypertrophie des ganglions lymphatiques bronchiques et médiastinaux.

_ En examen histologique ; pneumonie interstitielle avec des volumineux follicules

lymphoide autour des bronchioles.

_ En examen histologique de la mamelle on observe une infiltration interstitielle de cellules

lymphocytaire.

_ Arthrite chronique non suppurative.
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1.3. Prévention : (BRUGERE, 1994)

Seule une prophylaxie sanitaire :
_ Eviter I’introduction des reproducteurs atteints dans les troupeaux indemnes.

_ Eviter la contamination des animaux par 1’élimination des sujets malades dans les troupeaux

infectés.

_ A la naissance ; séparer les agneaux sein a leur mére malade et regoivent un colostrum

d’origine bovine ou un colostrum ovis mais chauffé a 56°C pendant 1 heure.

2. L’adénomatose pulmonaire :

L’adénomatose pulmonaire aussi appelé adénocarcinome pulmonaire est une tumeur
contagieuse de 1’épithélium respiratoire. Aprés un période d’incubation souvent longue, elle
se manifeste par des troubles respiratoire cachectisants d’évolution progressive et chronique,
essoufflement. Cette maladie d’origine virale est aussi connue sous le nom de Jaaksiekte (en
afrikaans) qui signifie qu’il s’agissait sans aucun doute d’un rétrovirus de type B.Il appartient

au genre Betaretrovirus.

Elle ressemble & une forme particuliére de cancer humain, le cancer bronchiolo-alvéolaire, car

elle présente des similitudes cliniques, macroscopique et histologique. (THIR Y ,2007)
2.1. Symptomes : (BRUGERE, 1994)

_ Accélération exercice de la fréquence respiratoire ’or d’un exercice.

_ Toux

_Auscultation des rales humides aux thorax.

_ Jetage augmentant régulierement.

_ Dyspneée, respiration abdominal, narines dilatés.

_ Anorexie, amaigrissement.

_ Mugueuse cyanose.

_ Les animaux sa couche pas.




_ Lamort apres 2 a 6 mois.

Le premier signe a apparaitre est un essoufflement apres un exercice force. Cet essoufflement
se manifeste ensuite au repos. Une toux grasse et humide peut venir s’ajouter au tableau
clinique avec des écoulements nasaux abondant de liquide clair et visqueux. Ces mucosités
sont parfois suffisamment abondantes pour s’écouler par les naseaux lorsque 1’animal a la

tete plus basse que le thorax.

L’auscultation pulmonaire révele des crépitements dus a ces mucosités qui se surajoutent au
renforcement des bruits respiratoires normaux. Ces rales sont parfois tellement intenses qu’ils
s’entendent sans stéthoscope. (SCHELCHER et al, 1991)

2.2. Diagnostic : (BRUGERE, 1994)
A T’autopsie le poumon atteint unilatéralement ou bilatéralement.
En histologie on recherche les cellules tumorales de 1’adénomatose.

L’examen clinique du malade permet en général de situer au poumon les troubles respiratoires
et donc d’¢éliminer les affections des cavités nasales a 1’origine d’un jetage comme 1’adénome
de la pituitaire ou I’cestrose (SCHELCHER et al., 1991). Le test de la brouette est aussi un

signe tres révélateur.
2.3. Prévention :( BRUGERE, 1994)

Seule une prophylaxie sanitaire :
_ Eviter ’introduction des reproducteurs atteints dans les troupeaux indemnes.
_ Inspection mensuelle et annuelle des poumons du troupeau.

_ Eviter la contamination des animaux par 1’¢limination des sujets malades dans les troupeaux

infectés.

3. Ecthyma contagieux :

Maladie infectieuse cutanée affectant les petits ruminants (moutons et chévres)

accidentellement I’homme. C’est une zoonose mineure. (REHBY 2008)

Due au virus de la famille des Poxviridae, du genre Parapoxvirus. (GOURREAU 2010)
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3.1. Les formes principales : (BRUGERE, 1994)

La forme labiale : est la plus fréquente les Iésions sont localisées surtout au niveau des levres,

mais aussi vers les ailes du nez, le chanfrein, les oreilles et les paupieres.

a. La forme génitale : se traduit par une atteinte de la vulve ou du prépuce chez la brebis

ou chez le méle respectivement. La douleur peut géner la lutte.

L’atteinte mammaire : peut étre douloureuse et entraine un refus d’allaitement, avec pour

conséquence une retention du lait puis une mammite.

b. La forme podale : surtout rencontrée chez les agneaux sevrés paturant en fin de saison
sur des sols riches en plantes seches et piquantes, est caractérisée par des lésions douloureuses
de la couronne et de I’espace interdigité (avec boiterie voire un refus de déplacement) qui

cicatrisent difficilement.

3.2. Symptomes :

On distingue plusieurs aspects cliniques (associés ou non) de 1’ecthyma contagieux qui
apparait aprés 3 a 8 jours d’incubation. Sur la peau, on observe une éruption de papules se
transformant rapidement en pustules puis, au bout de 5 a 6 jours, en croutes saillantes
difficiles a enlever et laissant place a un tissu de granulation saignant facilement. Dans les cas
favorables, les croutes se des sechent et tombent sans laisser de cicatrices. Lors de
cicatrisation difficiles, on observe une prolifération pseudopapillomateuse (Iésions présentant

I’aspect d’un chou-fleur et persistant plusieurs semaines voire plusieurs mois).

Ces lésions peuvent se compliquer de surinfections bactériennes (fusobacterium
necrophorum, staphylocoque ...etc.).(BRUGERE, 1994).

Lésions crouteuses de la peau, ulcérations des muqueuses touchant en particulier la bouche.
Les naseaux, les paupieres et les mamelles... dans les formes graves, les 1ésions de la langue
et des gencives peuvent conduire a la mort par dénutrition chez les jeunes . (GOURREAU,
2010).

3.3. Diagnostic :

Bien que les lésions soient le plus souvent caracteristiques pour effectuer un diagnostic

clinique, le recours au laboratoire peut étre utile pour confirmer I’existence d’un ecthyma
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contagieux le plus simple est d’envoyer des croutes (fraiches) a un laboratoire disposant d’un
microscope ¢électronique permettant 1’observation directe du parapoxvirus dont la

morphologie est caractéristique. (BRUGERE, 1994)

3.4. Prophylaxie :

3.4.1. Prophylaxie sanitaire : dans les troupeaux indemnes, la prophylaxie sanitaire est
I’arme principale de 1’¢éleveur contre 1’ecthyma : controle de 1’été sanitaire des animaux a
I’achat, empécher tout contact avec des troupeaux atteints ou toute possibilité de transmission
indirecte en désinfectant le matériel pouvant provenir d’un élevage contaminé (matériel de

tatouage, pinces auriculaires, seringues...) d’étre infectés...

Dans les troupeaux infectés, la séparation des animaux malades des animaux apparemment
sains permettra de limiter en partie la contagion. Il faut surtout éviter la survie du virus dans
I’environnement des animaux en récoltant les croutes qui seront brulées puis en nettoyant et

en désinfectant soigneusement les locaux de la bergerie.

Par la suite, il faut éliminer les animaux porteurs de lésions chroniques pouvant assurer la
persistance de I’infection dans 1’élevage (béliers présentant des l€sions crouteuses de fagon
intermittente en région frontale et confondues avec les séquelles d’un combat). (BRUGERE,

1994)

3.4.2. Prophylaxies meédicale : la vaccination peut étre pratiquée avec un vaccin

présentant une bonne innocuité, administré par la voie intradermique ou éventuellement sous

cutanée.

L’ecthymatisation représente un autre moyen de lutte, mais il faut souligner le danger de ce
type de « vaccination » : on utilise en fait un virus pleinement virulent car ce « vaccin » est
préparé a partir de croutes recueillies chez un animal malade. 1l ne doit donc jamais étre
utilisé¢ en milieu indemne d’ecthyma contagieux. Ce vaccin étant inoculé par scarification de
la peau, il s’ensuit une réaction «vaccinale» (en fait un ecthyma bénin localisé).
(BRUGERE, 1994)

4. Clavelée :

Maladie contagieuse, virulente, inoculable, du mouton due & un virus appartenant a la famille

des poxviridae.
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Elle est caractérisee cliniquement, apres une période fébrile par une éruption papuleuse,
peuvent devenir par fois pustuleuse, apparaissant sue la peau et intéressant secondairement les
muqueuse. (MENOUARI, 2014)

4.1. Etiopathogénie et symptomatologie :

Cette maladie est due a virus appartenant a la famille des poxviridae. Elle est caractérisée
cliniquement, aprés un épisode fébrile, par une éruption papuleuse pouvant devenir parfois

pustuleuse apparaissant sur la peau et intéressant secondairement les mugqueuses.

La période d’incubation varie de 8 a 13 jours apreés que I’animal sensible ait été en contact

avec un animal infecté. (OIE 2008)

4.2. Expression clinique :

Il existe deux formes de la clavelée ; dites, réguliére et irréguliére.

4.2.1. Forme réguliére : c’est la forme la plus fréquente. Elle se traduit par une éruption
papuleuse sur la peau et différentes muqueuses externes, évoluant en 4 phases successives de

durée sensiblement égale.

a. la phase d’invasion : de 4 a 5 jours, se traduit par de I’hyperthermie (40 a 41,5°C)

I’abattement, la perte de 1’appétit et une abondante sécrétion lacrymale, salivaire et nasale.

b. la phase d’éruption : caractérisée par une légére amélioration de I’état général,
inflammation des muqueuses avec larmoiement, ptyalisme et un jetage. Les éruptions
cutanées sont surtout localisées aux zones dépourvues de laine avec zones érythémateuses

précédant la formation de papules, parfois aplaties et ombiliquées. (GANIERE .2004)

c.la phase de sécrétion : on note une aggravation de 1’état générale et la recrudescence de
la fiévre.les papules s’affaissent et un liquide jaune-rougeatre s’infiltre.la laine s’arrache

facilement laissant a nu les papules. (F.A.0.2000)

d. la phase de dessiccation : elle se traduit par une dessiccation progressive avec la
formation de croutes brunatres ayant 1’apparence d’une téte de clou « clavus » qui s’effritent
et tombent, laissant une cavité pseudo ulcéreuse qui guéri en une cicatrice glabre. (GANIERE
2004)
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4.2.2. Forme irreguliéres : elles sont plus rares mais moins caractéristiques et surtout

plus graves car souvent mortelles. On distingue : la forme septicémique (ou éruptive grave) ;
la forme broncho-pulmonaire ; la forme digestive (extension au tube digestif) et la forme

nerveuse.

4.3. Diagnostic :

Le diagnostic clinique repose sur 1’observation des Iésions cutanées : les formes bénignes sont

donc difficiles a diagnostiquer .a 1’autopsie, des nodules pulmonaires sont présent 90 % des

cas. (THIRY.2007)

5. Adénovirus :

Grace a la méthode de séroneutralisation, on distingue Cinque sérotypes d’adénovirus ovin.

(BRUGERE, 1994)
5.1. Symptomes : (BRUGERE, 1994)

Ensemble des symptdmes respiratoire et digestive (pneumo-entérite), commencent par une

diarrhée et apres 2-3 jours il y’a :
_ Jetage

_ Conjonctivite

_ Larmoiement

Aprés une semaine la diarrhée disparaitre et les symptomes respiratoire évoluent vers la

chronicité :

_ Jetage purulent

_ Toux

_ Difficulté respiratoire

5.2. Diagnostic :

La mise en evidence des anticorps par la méthode de séroneutralisation confirmé par
I’isolement du virus. (BRUGERE, 1994)
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5.3. Prophylaxie :

Vaccination des brebis gestantes a été conseillée pour conférer une immunité passive aux

agneaux pendent toutes les premiére semaines de leur vie.

Figure n°8 : Atélectasie des alvéoles pulmonaire. (BAGHEZZA.S 2015)
6. La peste des petits ruminants :

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie transfrontaliére trés contagieuse des petits
ruminants. Elle affecte principalement les caprins, les ovins et les petits ruminants sauvages.
L’agent responsable de la PPR est le virus de la peste des petits ruminants (PPRV). Le PPRV
est un virus du genre Morbillivirus, qui appartient a la famille des Paramyxoviridae.
Appartiennent également au genre Morbillivirusles virus de la peste bovine (RPV, pour
Rinderpest Virus), de la rougeole (MV pour Measles Virus) de la maladie du carré (CDV pour
Cainne Distemper) et le virus de maladie du phoque (PDV pour Phocines Distemper Virus).
La PPR se caractérise par une forte fiévre, une forte diarrhée qui provoque une
déshydratation, une anorexie, une respiration douloureuse, des écoulements nasaux et
oculaires et 1’érosion de différents muqueuses .(GIBBS ET AL.,1979)

6.1. Symptomes :

La PPR est une maladie qui affecte a la fois les systemes digestifs et respiratoires. La forme
classique est d’évolution aigué : il s’agit du syndrome pneumo-entéritique avec des lésions
érosives des muqueuses, notamment de la muqueuse buccale, d’ou la dénomination du
« complexe stomato-pneumo-entéritique »décrite par certains auteurs (ROWLAND ET AL
., 1971 ; WHITNEY ET AL .., 1967). Au début de la maladie, 1’animal s’isole du reste du
troupeau et se déplace difficilement. C’est la période d’hyperthermie : I’animal est abattu et

ne mange plus, le poil est piqué. Les muqueuses buccales et oculaires sont congestionnées.




Tres rapidement surviennent du larmoiement et du jetage, sero-muqueux au début, puis muco-
purulent. Les naseaux sont dés lors en partie obstrués par le pus, rendant ainsi la respiration
difficile.

6.2. Diagnostic :

6.2.1. Diagnostic sérologique :

Dans le « Manuel des tests de diagnostic et des vaccins pour les animaux terrestres » de I’oie,
le test sérologique prescrit est le test de neutralisation virale. (Rossiter et al ..., 1985).
Cependant, le test sérologique le plus utilis est L’ELISA (Enzyme- linked Immuno Assay) de
compeétition ou c-ELISA. C’est technique la mieux adaptés pour analyser de nombreux
échantillons de maniére rapide et il est recommandé comme alternative au VNT. La

compétition requiert un anticorps monoclonal anti-PPRV. (Libeau et al.., 1995)

6.2.2. Diagnostic virologique :

Le test est basé sur la détection de la protéine . Son seuil de détection s’approche de celle des
techniques de diagnostic moléculaire actuelles. Un autre test similaire a été développé par
singh et al.., (Singh RP et al., 2004). Des tests d’immunochromatographie ont été développés
pour la détection antivirales dans les écouvillons oculaires utilisable directement sur le terrain
(Bruning-Richardson A et al., 2011), (Libeau, communication personnelle). Un test
d’hémagglutination utilisant les globules rouges de poulet a aussi été développé (Ezeibe et
al., 2004).

6.3. La prophylaxie médicale :

En raison de son importance épidémiologique et économique dans de nombreux pays, la PPR
est devenue apres la peste bovine une priorité pour 1’organisation internationale en termes de
contrdle et d’éradication. Des vaccins homologues PPR trés efficaces ont été développés, et
en Afrique, plus de 20 laboratoires sont producteurs de vaccins (Diallo et al., 1987 ; Diallo
et al., 2007; SEN et al ., 2010). De nouveaux vaccins sont en développement,
essentiellement pour répondre a la question de la thermostabilité en condition tropicales et a la
question du marquage antigénique du vaccin pour différencier les animaux infectés des

animaux vaccinés

Ainsi, pour la produire un vaccin recombinant thermostable protégeant a la fois contre la PPR

et la variole caprine, deux maladies d’importance économique et ayant les mémes répartitions
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géographiques, les genes des protéines de PPRV ont été insérés dans le génome du virus
capripox (Berhe G. et al., 2003 ; Chen W et al., 2010). Méme s’il n’est pas encore validé sur
la durée d’immunité requise pour une utilisation sur le terrain, ce vaccin capripox
recombinant peut étre considéré comme efficace, thermostable puisque les tests de criblages
sérologiques peuvent se baser sur 1’absence de détection d’anticorps . Ce type de vaccin est de
nature a améliorer 1’efficacité des programmes de contréle de la PPR et notamment a en

réduire la durée et donc les couts pour parvenir a 1’éradication.

D. Maladies Métabolique :

1. L’acidose lactique :

L’acidose du rumen est une perturbation de la digestion ruminale se traduisant par une
diminution du ph avec production d’acide lactique : la valeur du ph du contenu ruméral chute

en dessous de 5 et dans les cas extrémes en dessous de 4.
Des animaux de tous ages peuvent étre atteints qu’ils soient au paturage ou en bergerie.
L’acidose ruminale s’observe dans deux circonstances principales :

_ Un exces brutal d’aliments riches en amidon ou en sucre.

_Un aliment pauvre en fibres. (DIRKSEN.G, 1976)

1.1. Symptomes :

L’acidose lactique survient apreés une prise importante et inhabituelle de glucides facilement

fermentescibles (origine accidentelle ou erreur d’¢levage).

Lors d’acidose suraiglie, les symptomes sont essentiellement nerveux et digestifs : on observe
une adynamie et une apathie brutale. Les moutons sont rapidement couchés en décubitus
latéral, la tete reposant sur occasionne des douleurs vives. Il s’installe une polypnée et une
tachycardie qui peut dépasser les 120 battements par minute. L’¢état de déshydratation peut
atteindre 10 a 12%. L’évolution est toujours apyrétique. Il ya méme hypothermie dans les cas

les plus graves. Les malades évoluent rapidement vers la mort.

Lors d’acidose aigue, les signes cliniques sont moins graves: les moutons arrétent

brutalement de manger et présentent une soif intense. Cependant, il ne pas laisser boire a
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volonté, car cela augmente encore la transformation des substrats en acide lactique. Si la

quantité de céréales ingérée n’est pas excessive.

L’évolution peut se faire vers la récupération en quelques jours, souvent aprés un €pisode de

diarrhée profuse.

Les symptomes d’une acidose chronique sont beaucoup moins visibles : les ovins présentent
une baisse de I’appétit, ce qui peut secondairement, chez les brebis en lactation, favoriser
I’apparition d’une cétose. Les animaux sont tristes et bouffus, la téte est portée basse. Parmi
les signes cliniques devant conduire a une hypothése d’acidose dans le troupeau, il faut noter
les diarrhées ou les bouses molles, ainsi que la fréquence importante de problemes de
boiteries a cause des fourbures. (BRUGERE-PICOUX. J, H. BRUGERE, 1987)

1.2. Diagnostic :

Le diagnostic clinique est difficile a établir et il repose sur la symptomatologie et sur
I’anamnése : une consommation excessive d’une quantité de glucides facilement
fermentescibles, avec des animaux tristes, figés ou ayant des difficultés a se déplacer.
L’inrumination, les selles molles, parfois la présence de fourbure, la température rectale

normale sont des signes qui doivent faire penser a I’acidose du rumen.

La mesure du ph ruménal est un indice précieux qui permet de confirmer ou d’infirmer la

suspicion : si le ph est inférieur a 5 1’état d’acidose est confirmé.
Le diagnostic peut encore €tre affiné par 1’autopsie d’un animal mort :

L’encombrement ruminal est faible. Le contenu du rumen est riche en graines entiéres ou
moulurées, en betteraves ou ses feuilles. Un échantillon de suc ruminal apparait plus fluide
que normalement. Il a une couleur gris laiteux, une odeur piquante, acidulée d’odeur- acétone
et laisse apparaitre une rapide sédimentation de particules solides : il n’y a pratiquement

aucune flottaison de particules solides.

Une coloration de gram permet de mettre en évidence 1’abondance des germes gram positifs
(80%). En raison de la concentration en acides et de la pression osmotique ¢élevée, un cedeme
sous-muqueux se développe dans 1’épaisseur de la paroi du rumen, principalement au niveau
du sac ventral. A la ruménotomie, la muqueuse ruminale présente des zones d’hyperhémie

focales ou diffuses qui ne sont parfois visibles qu’apres avoir raclé la muqueuse ruminale. On




peut également observer des lésions inflammatoires ulcératives avec des parties entieres

d’épithélium arasées et une muqueuse détachée par zone. (DSHUROV. A, 1976)

1.3. Traitement :

Le traitement de 1’acidose aigue est difficile, voire illusoire, sur le terrain.( LE GUILLOUS,
POLLACK, (1993). Les animaux en décubitus prolongé sont a abattre car ils sont
inguérissables. Le traitement des autres animaux est a moduler en fonction de la quantité de
glucides ingérée et du temps écoulé depuis I’ingestion car il est responsable du degré de la

fermentation.

Dans les formes aigues, le pronostic est tres réservé. Il faut lutter en premier lieu contre la
déshydratation et 1’acidose lactique : perfusion par voie intraveineuse de 0.5 litre d’une
solution de bicarbonate de sodium & 5% ou de 2.3 litres de sodium isotonique (300 ml/heure
pendant 24 a 48 heures). (BRAUN.U, T. RIHS, U.SCHEFFER, 1992)

La réponse favorable a ce traitement est la reprise de la miction. Une ruminotinie avec
vidange du contenu ruménal est envisageable. Elle doit cependant étre tres précoce, si

possible avant la fermentation et la formation d’acide lactique.

Une autre solution est I’administration intararuminale de fortes doses d’antibiotiques de type
pénicilline ou tétracyclines qui vont détruire toute la flore lactique et arréter les fermentations.
Ensuite, il faut vidanger le rumen a la sonde. Les selles doivent redevenir normales en trois a

quatre jours.

Dans les formes moins graves ou lors d’acidose chronique, 1’administration intra-ruminale de
substances tampons permet de pallier une insuffisance de production naturelle de tampons
salivaires. Les tampons contenus physiologiquement dans la salive sont des bicarbonates et
des phophates, principe on peut utiliser du bicarbonate de sodium, du phosphate de sodium
ou du carbonate de potassium. Par contre, le carbonate de calcium n’a pas d’effet tampon, en
tout cas au niveau du rumen. L’oxyde de magnésium est davantage un alcalinisant qu’un
tampon ruminal. Les excés de cet oxyde peuvent étre dangereux, mais ce produit permet la
restauration rapide d’un ph normal que les tampons pourront ensuite maintenir. En pratique,
on ajoute 20 a 25 g/jours par animal de bicarbonate de soude, ainsi que du sorbitol et de la
méthionine (5 g/j) qui apporte un acide aminé soufré favorable a la multiplication de la flore
cellulolytique. (LE GUILLON.S, POLLACK, 1993)
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2. L’alcalose du rumen :

L’alcalose ruminale est une indigestion mortelle, dont I’origine est une surproduction
d’ammoniac au niveau du rumen (ESPINASSE. J, 1984). Plusieurs causes, agissant seules ou

associées selon les circonstances, sont responsables de cette intoxication ammoniacale :

_ Consommation d’aliments trop riches en azote protéique ou exces d’apport d’azote non

protéique.
_ Alimentation avec une ration mal équilibrés.

_ Existence d’une tare hépatique.

2.1. Symptomes :

L’alcalose aigue du rumen survient 20 a 30 minutes apres I’ingestion de la ration toxique
d’ANP. Les symptomes évoluent rapidement en 15 a 20 minutes. La mort peut survenir
rapidement en moins de quatre heures si la dose d’ANP ingérée est trop importante ou, au

contraire dans le meilleur des cas guérir aussi rapidement sans aucune séquelle.

Cette phase aigue se traduit cliniquement par une salivation intense, des grincements de dents,
une apathie profonde, des coliques douloureuses, du météorisme, des tremblements

musculaires et puis de I’incoordination motrice.

En phase terminale, ’animal est en décubitus latéral, avec ou sans convulsions, parfois en

opisthotonos. L’évolution clinique se termine par le coma et puis la mort.
A T’autopsie, les Iésions suivantes sont fréquemment observées :

Météorisation importante, putréfaction rapide et intense du haut appareil digestif, odeur
d’ammoniac des estomacs, ph du rumen ¢levé a 8. Un cedéme du poumon, une congestion
généralisée avec parfois des hémorragies sur tous les organes, peuvent également étre
observées. (PONCELET J. L, 1983)

2.2. Diagnostic :

Le diagnostic peut parfois poser de on nette de ’ammonionémie.




Le diagnostic peut parfois poser des problemes. Il doit se baser non seulement sur la
symptomatologie clinique mais aussi sur une enquéte épidémiologique. Des épreuves

paracliniques peuvent permettre d’affirmer le diagnostic :
__ Phdu jus de rumen >7.5 (normal 6.5)

_ Ammonionémie jugulaire > 2 & 6 mg/dl

_ Ammoniac ruménal > 80 mg/dl

Le dosage de I’ANP de la ration alimentaire peut également étre pratiqué. (SCHELCHER.F,
1995)

2.3. Traitement :

Le traitement d’urgence consiste a neutraliser et a stopper la production et [’absorption de
I’ammoniaque en administrant 0.5 a 0.75 litre de vinaigre mélange a 2.5 1 d’eau trés froide qui
va limiter 1’activité de 'uréase. La suite du traitement consiste en 1’administration de
ferments lactiques ou digestifs a raison de 20 g matin et soir pour restaurer rapidement la flore

digestive. L’injection parentérale de protecteurs hépatiques est également conseillée.

La ruminotomie avec vidange du contenu rumeénal est une alternative au traitement médical :
si elle est faite de maniére rapide avant I’apparition des symptomes de I’ammonionémie
sanguine, la ruminotomie aura alors un meilleur pronostic que lors de I’acidose aigue.
(CLAINE.F, N. KIRSCHVINK, 2012)

3. La toxemie de gestation :

La toxémie de gestation, ou cétose, est un trouble métabolique grave du a I’accumulation de
Corp. cétoniques « toxiques » dans le corp d’une brebis en gestation. Ces corp cétoniques sont

issus de la mobilisation excessive des lipides corporels. (PONCELET. J, Novembre 2002)

3.1. Symptomes :

Les signes cliniques de la toxémie de gestation commencent a étre perceptibles durant les six
derniéres semaines de gestation. Ainsi, de nombreux animaux en fin de gestation peuvent

souffrir d’un état de cétose subclinique.

_ Dans la forme «en hypo » la plus fréquente: il y a une atonie générale, 1’animal est

apathique, reste isolé a 1’écart du troupeau, refuse de ce déplacé et ses oreilles sont tenues
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basses. Le mouton fait de 1’anorexie et grince les dents. A ce stade, on peut percevoir 1’odeur
caractéristique de 1’haleine de la brebis (la pomme de reinette, a cause de 1’acétone). Le
décubitus survient rapidement, il est d’abord sternal avec la téte en self auscultation (photo 9),
puis latéral. L’animal tombe dans un état comateux et la mort survient rapidement suite a la

toxémie. Pendant toute I’évolution, la température reste le plus souvent normale.

_ La forme nerveuse «en hyper » est rare : ’animal se déplace sans but avec la téte en
opisthotonos (photo 10). Il présente parfois des crises convulsives. La mort suit rapidement.
(PONCELET.J, Novembre, 2002)

3.2. Diagnostic :

La maladie est en général de caractére sporadique. L’anamneése peut aider au diagnostic, un
régime alimentaire hypo-énergétique étant une cause primaire. Une gestation avancee,
I’adynamie, 1’anorexie, la gestation multiple (double ou triple), les signes en hypo peuvent
évoquer une toxémie de gestation. Le diagnostic peut étre confirmé par la recherche des corps
cétoniques dans 1’urine, le sang et le lait ; la cétonurie est tres précoce et importante, cela
permet un dépistage des formes subclinique... L’examen est peu couteux et se fait sur place.

(MATTHEWS J.G, 1991)

3.3. Traitement :

Le traitement de la toxémie de gestation est en général peu satisfaisant, a moins que la brebis
ne soit sur le point de mettre bas. Le taux de mortalité peut atteindre 90%. Il faut déclencher

la mise —bas ou provoquer I’expulsion du ou des feetus.

Lorsque I’animal conserve I’appétit, ’apport d’un aliment énergétique (fourrage de qualité et
appétent, céréales) peut permettre la guérison. La prise orale de précurseur de glucose comme
le glycérol et le sorbitol (Néomeriol, Sodiazot), le préopinante (Hépathozyl), le propyléne

glycol ou le saccharose va accélérer le rétablissement de I’animal.

L’administration de calcium est vivement recommandée, étant donné que les toxémies sont
souvent accompagnées d’hypocalcémie. L’ Acetocyva est un produit qui apporte en plus du

calcium, du glucose d’ou son intérét dans ce cas.

La dexaméthasone (Cortaméthazone, Azium) est le traitement de la toxémie de gestation le
plus intéressant car il accroit fortement la néoglucogénése a partir de substrats externes (acide

propionique, acide lactique) ; en méme temps, il induit la parturition salvatrice pour la mere.
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Une guérison spectaculaire peut se produire apres 1’expulsion du produit. La césarienne peut

étre tentée si 1’animal est proche du terme.

D’autres traitement, peuvent étre administrés : la MethioB12 (I’acétyl méthionine est un
facteur lipotrope ; associée a la vitamine B12, elles interviennent dans le cycle de Krebs).
(BROQUA.C, C.CHARTIER 1995. LE MOUTON et ses MALADIES, 1985)

3.4. Prévention :

Controler le regime alimentaire et la mobilisation des réserves corporelles.

L’alimentation sera donc adaptée a I’état physiologique de 1’animal, surtout pendant les huit

derniéres semaines de la gestation quand la croissance des feetus est maximale.

Un exercice musculaire léger et régulier est conseillé pendant la gestation pour limiter

I’engraissement excessif. Enfin, éviter toute situation de stress et les maladies chez les

femelles gestantes. (RUSSEL.A, 1985)

Figure n°9 : Décubitus sternal avec la tete en self auscultation (forme en hypo)

E



Figure n°10 : opisthotonos (forme en hyper)

E



PARTIE
EAPERIMENTALE



1. Objectif :

Notre principal objectif consiste pour étudier les différentes pathologies ovines, qui se

présentent aux vétérinaires cliniciens de la région.
Par —la connaitre :

- Les pathologies dominantes dans cette région

- Les symptomes et I’expression clinique observée dans chaque pathologie

2. Présentation de Zone d’étude :

Photo N°11 : Localisation de la wilaya de Tiaret

Est une ville importante dans le Nord-Ouest de 1’Algérie qui a donné son nom a I’immense
région agricole de la wilaya de Tiaret. La ville et la région se trouvent au sud-est d’Oran et au
sud-ouest de la capitale Alger, dans la région occidentale des hautes plaines, dans 1’Atlas
tellien et a environ 150 km de la cote méditerranéenne. Elles sont desservies par I’aéroport

Abdelhafid Boussouf bou Chekif.

Tiaret s’étend sur une superficie de 20 673 km2 et compte plus de 900 000 habitants. La
wilaya contribue & hauteur de 3% a 1’économie nationale et de 24% au développement de

I’économie locale.

Le daira de Frenda est une circonscription administrative de la wilaya de Tiaret. Son chef lieu

est la commune éponyme d’Frenda.
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3. Matériels et méthodes :

Méthodologie d’étude : Pour la réalisation de notre étude nous avons basé sur 1’enquéte
aprés avoir établi un questionnaire a ’intention des vétérinaires praticiens de la région de

Tiaret.

Nous avons recu vingt (20) réponses sur vingt trois (23) questionnaires distribués. Pro type

de question sont d’établie dans le questionnaire présente en annexe.

4. Résultats et discussion :
Fréquences des maladies chez les ovins et caprins :

Figure n°12 : Repartitions des pathologies :

MALADIE %
Entérotoxémie 37.5%
clavée 26.25%
pneumonie 18.75%
Ecthyma contagieuse 11.25%
PPR 7.5%
La gale 3.75%
acidose 3.75%
mammite 3.75%

Le tableau n =° 01 montre que Les entérotoxémies occupe 37.5% ce taux élevé est du au
changement brusque de I’alimentation suivie par clavelée 26.25% puis pneumonie 18.75% |,
ecthyma contagieuse représenté 11.25% puis peste de petite ruminants 7.5% et la gale

,acidose, mammite ne représentent que 3.75%.

.
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Figure n°13: Répartitions des pathologies ovines

Ce figure nous montre clairement qu’il y a un probléme qui est ’absence ou le manque
d’intérét pour la vaccination malgré les compagnies de vaccination organiser par 1’état car la

plupart de ces maladies nessiste une prévention par la vaccination
L’inconscient de 1’éleveur joue un role énorme dans la propagation de ces maladies.

La clavelée, PPR et ecthyma est une maladie viral hautement contagieuse des petits

ruminants légalement réputée a déclaration obligatoire.

L’entérotoxémie est une maladie trés fréquente dans nos ¢élevages. Touchant les caprins et les
ovins cette maladie est du au méconnaissance des éleveurs concernant 1’alimentation des

cheptels.

Clavelée est une maladie, elle peut occasionner des pertes séveres dans des conditions
d’¢levages défavorables. Ce sont les ovins de toutes races et de tout age sont sensibles a la

maladie.




Figure n°14 : symptomes d’entérotoxémies et clavelée

Signes clinique

entérotoxémie

Signes clinique

clavelée

_douleur abdominale

_diarrhée tres liquide et noiratre
_hyperthermie

_ cécité

_ boiterie

_ mortalité brutale

_ épisode fébrile par une éruption papuleuse

pouvant devenir parfois

apparaissant sur la peau.

pustuleuse

On remarque les signes clinique entérotoxemies se manifeste avec de la diarrhée trés liquide

avec hyperthermies accompagnée de douleur abdominal, cécité, boiterie, mortalité brutale

la clavelée est caractérisée par des papules séchant spontanément en quelques jours en laissant

des cicatrices indélébiles ou les papules atteignant les organes internes provoguent des

symptomes plus graves.

Nombre des animaux chez les éleveurs :

La figure suivante montre I’effectif et les catégories des animaux, on note que certains

éleveurs possedent un nombre élevé des animaux. D’autre possédent un troupeau mixte ovin

et caprin.
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Figure n°16 : Nombre d’animaux malades

Fréquence des maladies :

La figure suivante montre le nombre des animaux malade chez les éleveurs enquétés, les

éleveurs

06, 9 et 11 possedent un effectifs élevés des animaux adultes
respectivement,

malades

le mouton jeunes nous avons remarquées que les éleveurs n°09 et 11,

possédent un nombre de 110 et 115 respectivement, les éleveurs 10, 07 et 06 possedent un




nombre de 50 et 60 respectivement , les eleveurs 17 et 19 possédent un nombre de 20 et 19 en

derniére position les autres éleveurs enquétés ne possedent aucun cas de malade .

Pour le cas des mouton adultes le nombre de malade est ¢élevé chez 1’éleveur n °06 avec un
nombre de 130 suivie par les éleveurs 9 et 11 avec un nombre de 99 et 100 respectivement
puis les éleveurs 7,10 et 19 avec un nombre de 100 et 105 puis les éleveurs 5 et 17 avec un
nombre de 18 et 20 et en derniere position les éleveurs 12 et 16 avec un nombre faible de

malade avec 3 et 4 respectivement. Le reste des éleveurs ne possédent aucun cas de malade.

Pour les caprins les éleveurs 18 et 19 posseédent un nombre de malade élevés des chevres
adultes par rapport les autres éleveurs avec 40 et 50 respectivement. Les éleveurs 1, 8 et 17

possedent un nombre de 3, et 2 respectivement et les autres éleveurs ne possédent aucun cas
de malade.

Pour les jeunes caprins on remarque que le nombre de malade est faible par rapport les autres

catégories seulement les éleveurs 8, 17, 18 et 19 posseédent un nombre de 20, 24, et 5
respectivement.
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Figure n°17: pourcentage des animaux malades




On remarque géneralement toutes les catégories d’ages tombent malades mais plus
spécialement les ovins jeunes et adultes, cela indique qu’il a une faible immunité par rapport
au caprins. Bien que tous les éleveurs s’occupent les ovins plus que les caprins surtout sur le

coté médical (traitement, vaccin, alimentation).

Les entérotoxémies touchent aussi les caprins puisqu’ il y a un changement brutal dans
régime alimentaire. Alors le role de 1’alimentation est important dans la transmission de la

pathologie.

Les ovins plus sensibles a la clavelée car les éleveurs refuse la vaccination gratuite mais elles

est associée par certains type de traitement antiparasitaire.

On remarque que les moutons adultes sont plus touché la clavelée par rapport les mouton

jeunes parce que les jeunes immunités par le colostrum
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Figure n°18 : Nombre d’animaux morts




Fréquences des mortalités :

La figure suivante morte le nombre des animaux mort chez les éleveurs enquétes les éleveurs

9,11 possedent un effectif élevé des animaux jeunes morts respectivement.

Les mouton jeunes nous avons remarqués que les éleveurs n°9 et 11 possédent un nombre 97,
98 respectivement.

Les éleveurs n°7 possedent un nombre de 29 respectivement, Le éleveur n°6 possedent un
nombre de 15, Les éleveurs 10, 13, 17 possedent un nombre de 10, 11, 9. Les éleveurs 2, 3,
14, 15 possédent un nombre de 2, 1, 3,4 en derniere position les autres éleveurs enquétes ne
possedent aucun cas de mortalité.

Pour le cas des mouton adultes le nombre de mortalité est élevé chez ’éleveurs 7, 17 avec un
nombre de 10 respectivement puis les éleveurs 9,11 avec un nombre de 5 et en derniéere
position les éleveurs 12.19.15 avec un nombre faible de mortalité avec 3,2,1 le reste des
éleveurs ne possedent aucun cas de mortalité

12% -
10% -
8% -
6% -

pourcentage %

4% - B Chévres jeunes <12

29% - W Chévres adultes

0%

® Moutons jeunes <12

H Moutons adultes

Veur 2 jesm
Veur 3 jem
veur 4
veur 5
veur 6
veur 7
veur 8
veur 9

elveur 1

e
e
e
e
e
e
e
e

elveur 11
elveur 12
elveur 13
elveur 14
elveur 15
elveur 16
elveur 17
elveur 18
elveur 19
elveur 20

Nombre d'animaux

les éleveurs

Figure n°19 : pourcentage d’animaux mort




Le nombre de moutons jeunes mort est trés remarquable, et c’est logique par rapport a la
faible immunité des jeunes d’un coté et nombre de maladies qui peut toucher les jeunes

(diarrhée, fiévre de lait, entérotoxémie ...) d’un coté

Le petit nombre de chévres mortes confirme qu’elles ont une meilleure immunité par rapport

aux ovins.

La majorité éleveurs refuse la vaccination et utilisée les médicaments par une méthode
incorrect. Et parfois le vaccin contre la clavée pas d’efficacité suite a un mauvais respect de

la chaine froid.

Figure n°20 : prophylaxie utilisée contre chaque maladie.

éleveur maladies traitement

01 Clavelée vaccination
02 pneumonie terramycine
03 entérotoxémie vaccination
04 entérotoxémie vaccination
05 Entérotoxémie vaccination
06 clavelée vaccination
07 clavelée vaccination
08 entérotoxémie vaccination
09 clavelée vaccination
10 Clavelée vaccination
11 clavelée vaccination
12 Ecthyma contagieuse vaccination
13 Entérotoxémie vaccination
14 entérotoxémie vaccination
15 entérotoxémie vaccination
16 Ecthyma contagieuse vaccination

.



17 entérotoxémie vaccination

18 entérotoxémie vaccination
19 Entérotoxémie vaccination
20 Mammite L’état de la mamelle

La majorité des traitements utilisée contre les affections c’est la vaccination puisque le seul

moyen pour prévenir I’apparition de ce genre de probléme.

L’utilisation du vaccin offre une protection et bonne solution pour éviter la propagation de la

maladie.

Figure n°21 : utilisation des vaccins contre les maladies

Eleveur maladie Vacciné Non vacciné
01 clavelée oui

02 pneumonie oui

03 entérotoxémie oui

04 entérotoxémie oui

05 Entérotoxémie oui

06 clavelée non

07 clavelée non

08 entérotoxémie non

09 clavelée non

10 Clavelée non

11 clavelée non

12 Ecthyma contagieuse oui

13 Entérotoxémie non
14 entérotoxémie non

-



15 entérotoxémie oui
16 Ecthyma contagieuse oui
17 clavelée non
18 entérotoxémie non
19 Entérotoxémie non
20 Ecthyma contagieuse oui

Les entérotoxémies et clavelée sont dominantes par rapport a 1’autre affection.

Ont observe les animaux qui ont été malade et sont plus touché parce que ne sont pas vacciné
par rapport les autres animaux qui ne sont pas affecté puisque sont vacciné contre I’apparition

de la malade.

On remarque que de nombreux éleveurs refusent la vaccination car ils estiment que c’est la

raison du manque de production laitiére des brebis et de leur faible poids.

Pour éviter d’autres cas de mortalité. La vaccination représente un moyen prophylactique

supplémentaire avant la période de risque
Répartition des vaccins :

On remarque que de nombreux éleveurs refusent la vaccination car ils estiment que c’est la

raison du manque de production laitiére des brebis et de leur faible poids.

Nous avons également constaté que certains éleveurs vaccinaient eux-mémes les moutons de
maniére inappropriée et refusaient de laisser le vétérinaire vacciner les moutons en raison du

cout.

La plupart des vétérinaires nous ont dit que la vaccination n’est pas de 80% sur 100%, et pour

cette raison, la maladie ne peut pas étre éradiquée.

La vaccination est également nécessaire chaque année pour éviter la propagation de la

maladie.




Impact des maladies sur les performances zootechniques.

Les maladies ont un impact important sur les ovines. Ce qui entraine une diminution de leur
poids et une diminution importante de la production de lait. Par conséquent commencer le
traitement en temps opportun augmente les chances de guérison de I’animal par conséquent,

la vaccination est recommandée pour éviter 1’infection et la mort les ovines.

Les pathologies qui infectent les moutons sont considéres comme un probléme car ils sont
répandus et la plupart des moutons sont infectés par un ou plusieurs types d’entre eux, ce qui
entraine une diminution de la production et une augmentation du taux de mortalité de la

maladie.

Lorsque les moutons et les chévres tombent malades, vous trouvez I’animal isolé ou allongé
au sol sans mouvement, loin du reste du troupeau, et vous remarquez aussi qu’il n’aime pas
manger et boire comme le reste des moutons et des chévres qui se tiennent debout. Parmi les
comportements des moutons et des chévres malades, il ya a aussi lorsque 1’animal malade se
tient debout, vous le trouvez étirant son cou vers I’avant de maniére oblique il ne peut pas

lever son cou en raison du poids de sa téte en raison de I’effet de la maladie.

Des températures environnementales élevées affectent négativement la production de lait car
elles affectent la capacité des brebis a manger les matiéres fourragéres nécessaires a la
production de lait et affectent le taux de perte d’eau des poumons, comme la sécrétion de
néroxine, qui est directement liée au processus de production de lait. Dans le corps, diminue.

Ensuite, la température élevée affecte la composition chimique du lait.




Discussion :

Le but de notre étude est de connaitre les principales pathologies fréquennent présentées aux

vétérinaires cliniciens.

Les principales maladies chez les ovins causant d’importantes pertes économiques (retards de

croissances, pertes du poids, diminution de la production laitiére, avortement, mortalité ...).
C’est maladie peuvent étre causée par des agents bactériennes, viraux, parasiteur.

La sensibilité des ovins a ces affections est variable selon 1I’environnement, 1’age, la race.
Généralement les ovins sont plus sensibles et réceptifs que les caprins.

Nous avons trouvé que les entérotoxémies occupaient 37.5% suivie par clavelée 26.5% dans

la région de Tiaret.

Les pathologies les plus fréquentes constatées dans la région d’¢tude (Frenda commune) sont

les entérotoxémies.

Dans une enquéte par questionnaires chez les vétérinaires de la région Ain kermes a trouvé

que clavelée étaient les plus fréquentes.

Maladie d’entérotoxémies certains éducateurs parlent souvent de cette maladie, mais sans
réaliser quelle est son importance et son danger pour les animaux lorsqu’ils sont infectés par
cette maladie et quelles sont les pertes économiques qu’elle occasionne. Cette maladie se
caractérise par une forte fiévre accompagnée de diarrhée sanglante, et ces symptomes
surviennent soudainement, et le principal symptéme est une gonflement du rumen , la
stagnation de 1’animal et sa mort en peu de temps , une perte d’appétit et de fortes douleurs

abdominales.
La clavelée est une maladie virale trés contagieuse du mouton & déclaration obligatoire.

Son impact économique est lie a la forte mortalité des agneaux et a la morbidité élevée chez
les adultes et a baissé des productions atteinte de la laine et des peaux perte de poids baisse de

la sécrétion lacté et avortement.

Cette maladie elle est caractérisée cliniqguement, aprés un épisode fébrile, par une éruption

papuleuse pouvant devenir parfois pustuleuse apparaissant sur la peau.




La vaccination est un outil fort avec une bonne gestion des facteurs de risque.

Enfin, a travers les résultats auxquels nous sommes parvenus , ous avons constaté que parmi
les causes qui conduisent a la propagation des maladies et a la mort des ovins figurent les
comportements déraisonnables de certains éleveurs , comme leur manque de respect pour le

régime alimentaire , qui entraine des I’empoisonnement , puis la destruction des moutons.

Parmi les raisons qui conduisent a la propagation de la maladie, il ya a leur refus de vacciner
ou de I’acheter et se I’utiliser de maniére incorrecte sur les moutons , et dans certains cas , la

vaccination peut ne pas étre bénéfique pour les mouton car sa caractéristique est qu’il fait

froid.

Nous avons constaté que la vaccination n’est pas la compléte 100% pour tous les animaux,

mais c’est fait par 80%. Et c’est aussi la raison de la propagation de la maladie.

Ainsi, afin de préserver des maladies intestinales et racinaires que les animaux contractent, les
agriculteurs doivent respecter le régime alimentaire pour empécher les moutons d’étre
infectés par I’empoisonnement intestinal, et ils vaccinent leur moutons contre les maladies ,
et la vaccination doit étre fait une fois par ans pour éviter la propagation de la maladie et la

mort des moutons .

.



Conclusion :

Le but de notre étude est de connaitre les principales pathologies fréquennent présentées aux

vétérinaires cliniciens.

Nous avons trouvée que entérotoxémies 37.5% puis clavelée 26.25% pneumonie 18.75%,
ecthyma contagieuse 11.25% et peste des petits ruminants 7.5% et la gale, acidose, mammite

représenté 3.75%.

Les pathologies les plus fréquentes constatées de la région d’étude sont les entérotoxémies et

clavelée.

En effet, nous pouvons dire que I’enquéte que nous avons mené, nous a permet d’établir une

idée générale sur les principales maladies dominantes dans la région de Tiaret.

Dans notre étude, nous avons constaté que les éleveurs qui font vacciner leurs moutons sont
45% le nombre de moutons qui tombent malades ou meurent est quasi inexistant, ou a un taux

moindre.

Le nombre d’éleveurs qui ne vaccinent pas est de 55%, le nombre d’ovins (moutons) varie de

30% a 50%, tandis que les ovins (chévre) varient de 20% a 60%.
Le seule moyen de prévenir les entérotoxémies et clavelée est la vaccination.

Le vaccin utilisé est vivant et peut comporter des risques.




Recommandation :

Selon les résultats de notre étude on constate que éviter les propagations de la malade nous

recommandons une mise en place d’un suivi permanent basé sur la coordination suivants.

%+ Bon soin du troupeau.

o
*¢

*

I1 faut vérifier le bon mélange de I’aliment trier et héberger les animaux selon leur taille,

avec la nécessité de prévoir un espace suffisant pour les animaux.

X/
°e

La nécessité de la vaccination, car il a été constaté que le vaccin est le plus efficace pour

contréler la maladie, car il confére aux moutons une bonne immunité.

% Le nettoyage des fermes et des équipements est essentiel pour aider a prévenir la
propagation du virus.

% Isoler les moutons infectés et mettre en quarantaine les nouveaux moutons des troupeaux
infectés pour prévenir la propagation de 1’infection.

¢ Assurer la ventilation et I’ensoleillement lieux de reproduction.

¢+ La superficie des lieux de reproduction doit étre proportionnelle au nombre de moutons ou

de chévres.
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Formulaire d’investigation des foyers :
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2.Animaux touchés
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types d’animaux
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