
4.5. Maladies du système cardiovasculaire et du sang


4.5.1. Du coeur



4.5.1.1. Myocardites

Les atteintes spécifiques et primaires d'origine bactérienne du myocarde sont rarissimes. Elles font partie d'un ensemble plus important de signes cliniques et de lésions. Elles sont consécutives à des endocardites ou à des péricardites. Des myocardites sont décrites dans la maladie de Tyzzer (dégénérescence), dans la gourme, dans la staphylococcose de l'agneau. Elles causent une faiblesse de la contraction cardiaque avec dans les cas sévères des problèmes de décompensation. Elles peuvent aussi interférer avec la transmission de l'onde électrique de contraction.




4.5.1.2. Péricardites

Les péricardites bactériennes sont plus fréquentes. Elles sont consécutives à une réticulite traumatique (ruminants), à une pleurésie (pasteurellose, gourme, actinophytoses, nocardiose, pleuropneumonie), à des infections d'autres systèmes avec dissémination (tuberculose).




4.5.1.3. Endocardites

Les endocardites sont les plus fréquentes et les plus connues. Elles sont dues à des embolies suite à des problèmes divers: réticulite traumatique, métrite, mammite, bactériémie, pyémie.

a) Etiologie

Bovins: Actinomyces pyogenes, streptocoques -hémolytiques anaérobies stricts des estomacs;

Ovins: E coli, Streptococcus spp, Actinomyces pyogenes;

Porcins: Actinomyces pyogenes, Streptococcus suis et spp, E coli, Erysipelothrix rhusiopathiae, Actinobacillus suis et equuli;

Canins: Staphylococcus intermedius, streptocoques ß et-hémolytiques, E coli, Erysipelothrix rhusiopathiae;

Félins: coliformes, Salmonella enterica, anaérobies stricts;

Equins: Streptococcus equi, Actinobacillus equuli.

(Anaérobies stricts: Clostridium, Bacteroides, Fusobacterium, Peptococcus, Peptostreptococcus...)

b) Pathogénie


Il y a le plus souvent préexistence de lésions à hauteur des valves cardiaques qui représentent un facteur prédisposant pour le développement d'une valvulite (causes physiques, chimiques ou virales).


La séquence d'événements est suggérée être la suivante: destruction des cellules endothéliales, aggrégation des plaquettes, colonisation des thrombi lors de la bactériémie, réaction inflammatoire, développement des lésions prolifératives (endocardite végétante).

c) Signes cliniques


Signes généraux dus à la bactériémie: fièvre, anorexie, léthargie.


Signes cardiaques: suite au développement des lésions valvulaires, des signes d'insuffisance cardiaque se développent progressivement pouvant mener à la décompensation cardiaque.


Autres signes: d'autres signes cliniques peuvent être présents selon les autres organes atteints lors de la bactériémie (reins, articulations par exemple).

d) Lésions


Des pétéchies peuvent être observées sur l'ensemble des séreuses et organes. L'endocardite végétante montre des lésions à hauteur des valvules.

e) Diagnostic


Le diagnostic clinique prime, sans pour autant oublier qu'il s'agit d'un problème le plus souvent consécutif à une bactériémie dont l'origine ne pourra cependant plus être déterminée le plus souvent.

f) Traitement et contrôle


Des antibiotiques à doses massives pendant 3 à 6 semaines sont à conseiller. Le contrôle consiste à empêcher les bactériémies par le traitement adéquat et la prophylaxie des infections à l'origine de la bactériémie.



4.5.2. Des vaisseaux



4.5.2.1. Des vaisseaux sanguins

Des dommages aux parois des vaisseaux sont courants dans diverses affections dues à des virus, des parasites, des bactéries et dans des intoxications. Cependant, il n'y a pas beaucoup de maladies bactériennes dont la lésion première soit la destruction des parois vasculaires. Lorsqu'elles existent, ces lésions sont dues aux effets de certaines toxines bactériennes: toxines Shiga-like 2 variant porc (="edema disease principle") dans la maladie de l'oedème du porcelet sevré (voir 3.3.1.1.), septicémies à pasteurelles, charbon bactéridien à Bacillus anthracis, charbon symptomatique à Clostridium chauvoei (="Blackleg"), et parasymptomatique à w septicum et Cl novyi, gangrène gazeuse ou oedème malin à Clostridium septicum, Cl novyi et Cl w.


Des dommages aux vaisseaux peuvent aussi être causés par des thrombi avec infarcissements et pétéchies (septicémies à E.coli, Salmonella enterica et Histophilus somnus) ou gangrène (idem).


Des affections spécifiques sont causées par des rickettsies et nous allons maintenant les décrire.





4.5.2.1.1. "Heartwater"


Il s'agit d'une affection des ruminants restreinte à l'Afrique et aux îles Caraïbes. Elle a été rapportée occasionnellement en Europe.

a) Etiologie et pathogénie


Cowdria ruminantium est un membre de la famille Rickettsiaceae (tribu: Rickettsieae) qui est transmise par des tiques du genre Amblyoma. Les souches varient dans leur virulence. Les races indigènes sont plus résistantes que les races importées. Les animaux nouveau-nés sont résistants. Cowdria ruminantium se multiplie dans les cellules bordant les sinus des ganglions lymphoïdes, se dissémine dans l'organisme (bactériémie) et colonise les cellules endothéliales des vaisseaux sanguins de nombreux organes.

b) Signes cliniques et lésions


Les signes cliniques généraux sont ceux d'une septicémie aiguë, voire suraiguë avec une mort soudaine dans des convulsions (quelques heures). La forme aiguë se marque par de la fièvre et des signes nerveux pendant quelques jours suivis de la mort de l'animal. Le taux de mortalité est très élevé.


Les lésions inflammatoires sont faibles mais l'oedème est généralisé avec des hémorragies épithéliales et endothéliales. L'oedème péricardique ("Heartwater") est inconsistant.


La rate, les ganglions lymphatiques et même le foie sont tuméfiés. Chez les animaux qui récupèrent, l'organisme disparaît dans les 2 mois qui suivent. La protection immunitaire peut subsister jusqu'à 5 années.

c) Diagnostic


Le diagnostic est bien sûr basé sur les signes cliniques et surtout les lésions. Cowdria ruminantium peut être démontré dans les tissus (surtout le cortex cérébral) après coloration au Giemsa. Le diagnostic peut aussi être fait en mélangeant des extraits de cerveau avec des anticorps spécifiques.

d) Traitement et contrôle


Les tétracyclines sont efficaces.


La prophylaxie passe par le contrôle des tiques et la vaccination.


Les jeunes animaux (veaux et agneaux de <4 semaines; chevreaux de <6 semaines) sont "vaccinés" avec des souches virulentes tandis que chez les animaux plus âgés cette "vaccination" est accompagnée d'une traitement aux tétracyclines.





4.5.2.1.2. "Rocky Mountain Spotted Fever"


Cette affection fébrile touche surtout l'homme dans le continent américain, mais l'agent infectieux peut aussi atteindre le chien et les agneaux dans les régions endémiques.

a) Etiologie et pathogénie


Rickettsia rickettsii de la famille Rickettsiaceae (tribu Rickettseae) est l'agent étiologique de cette infection. Le réservoir animal est constitué par les rongeurs sauvages, les lièvres et les lapins. R rickettsii est transmise par leurs tiques à l'homme, au chien et à l'agneau. Le passage transovarien a été démontré chez la tique.


La bactérie colonise et se multiplie dans les cellules endothéliales des vaisseaux sanguins avec, comme résultat, des thromboses et des hémorragies.

b) Signes cliniques et lésions


Les signes prodromiques sont de la fièvre élevée, de l'anorexie, des vomissements, de la diarrhée, l'apparition de muqueuses congestionnées ou hémorragiques. Du purpura et des signes nerveux centraux apparaissent plus tard et, dans ce cas, des complications cardiaques et rénales sont à prévoir et causent la mort de l'animal. Cependant, dans la grande majorité des cas, les infections des animaux restent au stade subclinique ou au stade de maladie fébrile sans signe précis.


Les lésions consistent en thrombi et en hémorragies sur les muqueuses et la peau. Une thrombocytopénie est un élément constant.

c) Diagnostic


Quasi impossible à poser sans examen de laboratoire. Le diagnostic différentiel inclut les autres maladies fébriles et notamment celles transmises par des tiques chez le chien et l'agneau (erhlichiose, babésiose et borréliose).


Le diagnostic sérologique sur sérums couplés est plus facile à poser par immunofluorescence, ELISA ou agglutination de particules de latex.

d) Traitement et contrôle


Le traitement inclut l'administration de tétracyclines ou de chloramphénicol.


Le contrôle passe par celui des tiques.


Il n'y a pas de vaccins.




4.5.2.2. Des vaisseaux lymphatiques

Des lymphangites et lymphadénites spécifiques sont décrites chez diverses espèces animales: lymphangite ulcéreuse des bovins et du cheval à Corynebacterium pseudotuberculosis, lymphangite mycotique du bovin à Mycobacterium farcinogenes et senegalense, lymphangite épizootique du cheval à Histoplasma farciminosum (un champignon), lymphangite sporadique du cheval (cause inconnue), sporotrichose du cheval à Sporotrichum sclancki (un champignon), lymphadénite caséeuse du mouton à Corynebacterium pseudotuberculosis.


Des lymphangites et lymphadénites sont aussi observées dans la forme cutanée de la morve chez le cheval ou farcin (Pseudomonas mallei) et de l'actinobacillose chez le bovin (Actinobacillus lignieresii).


Nous allons parler des problèmes de lymphadénite caséeuse, de lymphangite ulcéreuse et de lymphangite mycotique.


Les autres lymphangites ne sont pas du ressort de ce cours. La morve cutanée est décrite avec les infections légales et l'actinobacillose le fut dans les maladies digestives (voir 4.1.1.1.).





4.5.2.2.1. Lymphangite ulcéreuse des chevaux (et des bovins)


Lymphangite peu contagieuse des parties inférieures des membres avec formation d'ulcères.

a) Etiologie


Corynebacterium pseudotuberculosis. D'autres bactéries pyogènes peuvent causer des lésions similaires (Staphylococcus spp, Rhodococcus equi, Pseudomonas aeruginosa).

b) Incidence


Très répandue dans le temps mais beaucoup plus rare actuellement, la lymphangite ulcéreuse apparaît lors de rassemblements d'animaux dans des conditions peu hygiéniques. Dans une écurie, les cas sont sporadiques.

c) Pathogénie


Des blessures dans la peau du bas des membres permettent l'entrée des bactéries présentes dans le milieu extérieur. Elles remontent les voies lymphatiques et provoquent le développement d'abcès et d'ulcères. Il n'y a pas de lésions dans les ganglions lymphatiques chez le cheval, mais parfois chez le bovin.

d) Signes cliniques et lésions


L'infection est suivie par le gonflement des membres avec une douleur qui peut provoquer des boîteries. Des nodules apparaissent sous la peau (5 à 7 cm de diamètre) et se rupturent en libérant un pus crémeux verdâtre. L'ulcère présente des bords bourgeonnants et un fond nécrotique. Les vaisseaux lymphatiques régionaux sont tuméfiés et durs (cordes) et de nouveaux abcès et ulcères peuvent se développer le long de leur trajet.


La guérison survient en 1 à 2 semaines. Cependant des rechutes annuelles sont observées chez de nombreux animaux. Le taux de mortalité est négligeable mais les performances de l'animal sont fortement affaiblies.

e) Diagnostic


Signes cliniques, lésions et isolement de la bactérie.

f) Traitement et contrôle

- traitement local des ulcères.

- injections de pénicillines

- hygiène générale

- désinfection et soins aux plaies.





4.5.2.2.2. Lymphangite mycotique des bovins (=farcin du boeuf)


Maladie tropicale non contagieuse des bovidés caractérisée par des lymphadénites et lymphangites purulentes.

a) Etiologie


Historiquement, l'agent étiologique était désigné comme Nocardia farcinica décrite par Nocard d'un cas de farcin du boeuf à la Guadeloupe. Cependant, plus récemment, en 1980, il a été démontré que cet isolement contenait deux bactéries: l'une se rattache au genre Nocardia et garda le nom de Nocardia farcinica, l'autre se rattache au genre Mycobacterium et reçut le nom de Myc farcinogenes. Puis cette espèce fut divisée en 2 sous-espèces: subsp tchadense et subsp senegalense, qui forment actuellement deux espèces séparées: Myc farcinogenes et Myc senegalense.


L'hypothèse qui prévaut actuellement est que ces 2 espèces de mycobactéries sont les agents étiologiques du farcin du boeuf, tandis que le rôle de Nocardia farcinica est très fortement mis en doute.


Les cas de farcins du boeuf mis en évidence dans les régions tempérées sont dus à Corynebacteium pseudotuberculosis et viennent d'être décrits dans la lymphangite ulcéreuse.

b) Incidence.


Le farcin du boeuf est une maladie des régions tropicales.

c) Pathogénie, signes cliniques, lésions


Les mycobactéries responsables vivraient dans les sols et profiteraient de l'existence de lésions sur le bas des membres pour coloniser les tissus sous-cutanés.


Les problèmes initiaux sont ceux d'une cellulite sous-cutanée, localisée, non douloureuse et chronique avec extension aux vaisseaux et aux ganglions lymphatiques régionaux (des membres et de la tête). D'autres régions entreprises sont celles où les tiques s'attachent: périnée, régions axillaires et inguinales.


Les lésions typiques sont des tuméfactions sous-cutanées indurées et des tuméfactions et épaississements des vaisseaux et ganglions lymphatiques locaux. Ces lésions se rupturent et déchargent un pus inodore, épais, gris-jaunâtre, grumeleux. Des ulcères se forment temporairement mais la fermeture et la cicatrisation sont courantes. Cependant, des récidives le sont aussi.


L'état général de l'animal n'est pas affecté sauf dans le cas d'extension aux poumons dans lesquelles des nodules se développent.

d) Diagnostic


La confusion avec la tuberculose cutanée ou la tuberculose pulmonaire (dans le cas d'extension) peut être levée cliniquement pour la première (pas d'ulcères ni de sinus de décharge), mais ne peut l'être aussi facilement pour la seconde. Ces animaux peuvent même être positifs à la tuberculination. L'inoculation au cobaye et la culture sont requises (voir tuberculose).

e) Traitement et prophylaxie


L'iodure de sodium est recommandé en injection intraveineuse. La prophylaxie hygiénique repose essentiellement sur la désinfection et le soin des plaies du bas des membres, sur le traitement des tiques et sur l'isolement des sujets atteints et la désinfection du matériel.





4.5.2.2.3. Diagnostic différentiel chez le cheval.

Lymphangite ulcérative

Corynebacterium pseudotuberculosis
lymphangite

pas de lymphadénite

ulcères cédant au traitement

membres (parties inférieures)

pas de signes généraux

Lymphangite épizootique (Afrique, Asie, Méditerranée)

Histoplasma farciminosum
lymphangites

lymphadénite

ulcères à caractère exubérant (cul-de-poule)

membres et corps

signes et lésions repiratoires et oculaires

Lymphangite sporadique

?

lymphangite

lymphadénite

ulcères

membres

signes généraux

Sporotrichose

Sporotrichum schencki
(lymphangite)

pas de lymphadénite

ulcères

membres

pas de signes généraux

Morve cutanée ou farcin

Pseudomonas mallei
lymphangites

lymphadénite

ulcères rebelles au traitement

membres + autres parties

signes et lésions respiratoires





4.5.2.2.4. Diagnostic différentiel chez le bovin

Lymphangite ulcérative

Corynebacterium pseudotuberculosis
lymphangite

(lymphadénite)

ulcères cédant au traitement

membres (parties inférieures)

pas de signes généraux

Farcin

Mycobacterium farcinogenes et senegalense
lymphangite

lymphadénite

ulcères se refermant

membres + autres parties du corps

signes et lésions pulmonaires possibles

Tuberculose cutanée

Organismes acido-résistants

lymphangite

pas de lympadénite

pas d'ulcères

membres (parties inférieures)

pas de signes généraux

Actinobacillose cutanée 

Actinobacillus lignieresii
pas de lymphangite

lymphadénite

ulcères de grande taille parfois

sites variables

signes et lésions buccaux voire systémiques



4.5.3. Du sang



4.5.3.1. Des globules rouges

Les globules rouges peuvent être détruits par des toxines bactériennes. Dans deux cas cette destruction massive peut s'accompagner de signes cliniques particuliers (anémie hémolytique, hémoglobinurie): leptospirose (voir 4.3.1.3.1.) et hémoglobinurie bacillaire (voir 4.1.8.3.)


Les globules rouges sont parasités par trois genres de la famille Anaplasmataceae, une famille du groupe des rickettsies (avec Rickettsiaceae et Bartonellaceae). Ces 3 genres sont Anaplasma, Haemobartonella et Eperythrozoon.





4.5.3.1.1. L'anaplasmose


L'anaplasmose est une affection des bovins essentiellement, marquée par de la fièvre, de l'anémie et/ou de l'ictère.

a) Etiologie


Des quatre espèces du genre Anaplasma, seule l'espèce An. marginale est pathogène reconnue pour les bovins et d'autres ruminants. An ovis cause, mais rarement, l'anaplasmose du mouton, de la chèvre et du cerf. An. caudatum et An. centrale sont des espèces peu ou pas pathogènes qui peuvent coexister avec An. marginale.

b) Incidence


L'anaplasmose existe essentiellement en pays tropicaux et subtropicaux de tous les continents chez les bovins et buffles d'eau. Les jeunes veaux (<6 mois) peuvent s'infecter mais sont relativement résistants à la maladie. Les animaux qui font la maladie ont plus d'une année. Le taux de mortalité atteint 50%. An. ovis et An centrale existent en Afrique centrale.

c) Pathogénie


Le réservoir animal d'An. marginale est vaste car de nombreuses espèces peuvent s'infecter même si elles ne développent pas de signes cliniques.


La transmission se fait par l'intermédiaire d'arthropodes piqueurs, essentiellement les tiques, la source étant le sang d'un animal infecté. Des vecteurs mécaniques sont les aiguilles, seringues et instruments chirurgicaux. Le placenta et la conjonctive sont deux autres voies possibles de contamination.


Les corps élémentaires pénètrent dans les globules rouges par endocytose et se multiplient par division binaire. De nouveaux corps élémentaires sont "excrétés" par le globule rouge. Une destruction massive de globules est effectuée par les macrophages, peut-être en réponse au parasitisme.

d) Signes cliniques et lésions


L'incubation dure de 1 à 5 semaines et les signes cliniques sont aigus (durée de quelques heures), subaigus ou chroniques (durée de quelques semaines).


L'anaplasmose à An. ovis ches le mouton et la chèvre est rarissime mais ressemble à une anaplasmose bovine légère.


Il résulte d'une part de l'hémolyse avec des problèmes d'anémie et d'ictère d'intensité variable; d'autre part une réaction générale de l'animal avec fièvre, anorexie, dépression, faiblesse, constipation et même avortements. La mort ou la guérison sont les deux issues possibles (50/50) mais les animaux guéris restent porteurs. La forme aiguë se développe surtout chez des animaux qui n'ont jamais été exposés auparavant et sont introduits dans un troupeau infecté.

e) Diagnostic


L'anaplasmose est diagnostiquée au laboratoire: mise en évidence des corps élémentaires à la périphérie des érythrocytes après coloration au Giemsa sur sang non coagulé!


Le diagnostic par sonde génétique est possible.


Le diagnostic sérologique est possible par des tests d'agglutination, de fixation du complément, d'immunofluorescence indirecte et ELISA. Des antigènes communs existent sur les différentes espèces d'Anaplasma.


Cliniquement, l'anaplamose se distingue de la piroplasmose par l'absence d'hémoglobinurie, mais d'autres affections plus classiques (salmonellose, pasteurellose, ..) doivent être prises en considération.

f) Traitement


Les tétracyclines sont l'antibiotique de choix. Si elles sont administrées pendant de longues périodes (dans la nourriture en formules LA pendant 2 mois), elles peuvent éliminer l'état de porteur.

g) Prophylaxie


La prophylaxie hygiénique passe par le contrôle des tiques.


La prophylaxie médicale prévient la maladie mais pas l'infection. Un vaccin vivant et atténué est employé chez les jeunes animaux dans les régions endémiques et donne un état de prémunition avec une maladie faible que se développe. Si le vaccin est utilisé chez des animaux adultes, un traitement aux tétracyclines est ajouté. L'immunité dure plusieurs mois. Un vaccin tué existe aussi. Un troisième type de vaccin consiste en une souche d'An. marginale adaptée au mouton. Des infections à An. centrale produisent le même effet.





4.5.3.1.2. L'hémobartonellose


L'hémobartonellose est une affection du chat essentiellement, caractérisée par de l'anémie (anémie infectieuse féline).

a) Etiologie


Haemobartonella felis est l'agent étiologique de l'anémie infectieuse féline. Haem. canis et bovis infectent les chiens et bovins respectivement mais, au pire, ne causent qu'une légère maladie.

b) Incidence


La maladie a une distribution mondiale et atteint, de préférence, les jeunes mâles adultes surtout aux périodes de reproduction (voir pathogénie).


Le taux de mortalité atteint 33%.


Très souvent d'autres infections (virales) sont observées.

c) Pathogénie


Elle est mal connue. L'infection semble prendre diverses voies d'entrée: arthropodes piqueurs, blessures lors de combats (voir incidence), transplacentaire.


Des problèmes d'autoïmmunité apparaissent au cours de l'infection (hémagglutination, test de Coomb positif). L'hémolyse intravasculaire est négligeable mais les globules rouges sont détruits par les macrophages.

d) Signes cliniques et lésions


La forme clinique est aiguë ou chronique. La destruction des globules rouges provoque une anémie normocytique quelques jours à quelques semaines après la contamination.


La forme aiguë se marque par des hautes températures (41°C), de l'anorexie, de la jaunisse, de la dépression, de la faiblesse et de la splénomégalie. Les signes sont moins importants voire absents dans la forme chronique.

e) Diagnostic


Il repose sur la démonstration de la bactérie après coloration de frottis (voir anaplasmose). Ces examens doivent être répétés car la bactérie apparaît périodiquement dans le sang. Il repose aussi sur le type d'anémie. Il n'y a pas de test sérologique.

f) Traitement et contrôle


Tétracyclines pendant 2 à 3 semaines. Traitement de support et transfusion sanguine. Le contrôle est difficile car les voies de transmission ne sont pas bien connues (tiques, combats...).





4.5.3.1.3. L'épérythrozoonose


L'épérythrozoonose est une affection aiguë ou subclinique du porc, des agneaux ou des bovins caractérisée par de l'anémie, de l'hémoglobinurie et/ou de l'ictère.

a) Etiologie


Eperythrozoon suis, ovis et wenyoni sont responsables de l'épérythrozoonose porcine, ovine et bovine respectivement.

b) Incidence


L'épérythrozoonose porcine montre une distribution mondiale bien que l'incidence clinique soit faible. Les porcelets stressés, nouveau-nés et à l'engrais sont sensibles. L'épérythrozoonose ovine a aussi une distribution mondiale et atteint les agneaux nouveau-nés ou jeunes, soumis à un stress. Quant à l'épérythrozoonose bovine elle est limitée à l'Europe et à l'Afrique.

c) Pathogénie, signes cliniques et lésions


La contamination se fait par l'intermédiaire d'arthropodes piqueurs. L'incidence clinique de l'épérythrozoonose est faible par rapport au problème des infections subcliniques.


Suite à un stress ou à une autre infection, ou chez les nouveau-nés, des signes cliniques généraux apparaissent: fièvre, retard de croissance, inappétence, faiblesse avec de l'anémie hémolytique, de l'hémoglobinurie et/ou de l'ictère. Les animaux montrent une anémie normochrome.


Chez la truie, des problèmes de retard d'oestrus, de mortalités embryonnaires et même d'avortements ont été rapportés.

d) Diagnostic


Le diagnostic clinique est celui d'une anémie. Le laboratoire doit confirmer le diagnostic étiologique. Ce dernier se fait par recherche des corps élémentaires dans les globules rouges sur frottis après coloration au Giemsa (examen à répéter plusieurs jours de suite), ou par recherche d'anticorps spécifiques par hémagglutination indirecte ou fixation du complément.

e) Traitement et prophylaxie


Les tétracyclines sont réputées efficaces. Traitement de support.


La prophylaxie passe par le contrôle des arthropodes piqueurs et la désinfection du matériel chirurgical.




4.5.3.2. Des globules blancs

Les parasites des globules blancs (mono- et polynucléaires) appartiennent au genre Ehrlichia (tribu Erhlichieae, famille Rickettsiaceae).


Cinq espèces provoquent un syndrome clinique dans diverses espèces animales.


Trois autres espèces ne provoquent pas de maladies cliniques: E. platys chez le chien (thrombocytopénie non clinique), E. bovis et E. ovina chez les bovins et les ovins (cellules mononucléaires).


Ces bactéries intracellulaires se multiplient dans des vésicules intracytoplasmiques formant des colonies ou morula de 4 m de diamètre consistant en corps élémentaires de moins de 1 micron.





4.5.3.2.1. Ehrlichiose canine (ou pancytopénie tropicale)


Il s'agit d'une infection des monocytes et des polynucléaires neutrophiles résultant en une pancytopénie.

a) Etiologie


Ehrlichia canis en est l'agent étiologique.

b) Incidence


La maladie a une distribution mondiale (sauf l'Australie) avec une prédilection pour les chiots et la race des Bergers allemands. Les régions tropicales et subtropicales montrent une plus grande fréquence des cas.

c) Pathogénie


Ehrlichia canis est transmise par la tique brune du chien, Rhipicephalus sanguineus, chez laquelle il n'y a pas de passage transovarien bien latéral. Le sang des animaux infectés garde son pouvoir infectieux pendant 2 semaines seulement, bien que la bactériémie puisse persister pendant des années. Les mécanismes pathogènes suspectés sont liés à l'endotoxine et à la réponse immunitaire.

d) Signes cliniques et lésions


L'infection se passe dans les monocytes et les polynucléaires neutrophiles.


Les signes cliniques sont variables et apparaissent après une période d'incubation de 1 à 3 semaines. L'évolution aiguë est caractérisée par des inflammations vasculaires et de la thrombocytopénie suite à des coagulations intravasculaires. De la panleucopénie et de l'anémie sont fréquentes.


La forme chronique, primaire ou consécutive à une atteinte aiguë, est caractérisée par de la panleucopénie, de l'anémie, de la thrombocytopénie avec des hémorragies et des oedèmes sous-cutanés, de l'épistaxis, des effusions pleurales, des pertes de poids, de la température, des vomissements. Des infections secondaires peuvent survenir. La rate est tuméfiée ainsi que les ganglions et le foie (infiltration plamocytaire massive). Les signes des complications à hauteur des différents systèmes incluent des problèmes nerveux, rénaux (glomérulonéphrites), des pneumonies interstitielles.

e) Diagnostic


Le diagnostic clinique basé, entre autres, sur la panleucopénie et la thrombocytopénie, doit être confirmé au laboratoire:

- frottis de sang colorés au Giemsa pour mettre les morula en évidence. Cependant celles-ci sont rares et présentes seulement en phase aiguë (+ - 13 jours après l'infection).

- recherche des anticorps par des tests d'immunofluorescence indirecte.

f) Traitement et prophylaxie


Les tétracyclines pendant 2 semaines sont les antibiotiques de choix. Dans les cas chroniques, des traitements de support sont indispensables.


La prophylaxie passe par le contrôle des tiques et l'élimination des animaux infectés et malades. Il n'y pas de vaccin.





4.5.3.2.2. Ehrlichiose équine


Il s'agit d'une maladie sporadique caractérisée par de la leucopénie et de la thrombocytopénie.

a) Etiologie


Erhlichia equi en est l'agent étiologique. En plus des chevaux, cette bactérie peut infecter d'autres espèces animales dont le chien.

b) Incidence


Cette maladie n'a été rapportée qu'en Californie et en Floride. Les chevaux âgés sont les plus sévèrement atteints et les poulains sont résistants.

c) Pathogénie


Les tiques sont les vecteurs suspectés. Les cellules affectées sont les polynucléaires. L'animal guéri est immun.

d) Signes cliniques et lésions


La lésion de base est une inflammation des vaisseaux avec des thromboses et de la thrombocytopénie, associée à des oedèmes et des hémorragies, spécialement dans le bas des membres. Les animaux sont fiévreux, anorexiques et montrent des oedèmes, hémorragies, anémie, ictère voire des troubles locomoteurs.


Des infections secondaires et des chutes causent les mortalités. Chez le chien, E. equi provoque une légère neutropénie et est associée à des polyarthrites.

e) Diagnostic, traitement et contrôle


cf ehrlichiose canine.





4.5.3.2.3. Ehrlichiose des ruminants ("Tick-borne fever")


Il s'agit d'une affection des ruminants atteingant les monocytes et les polynucléaires.

a) Etiologie


Ehrlichia phagocytophilia est l'agent étiologique.

b) Incidence


La maladie est répandue en Europe, surtout en Grande-Bretagne et en Scandinavie. (voir 3.2.3.1. pour l'agneau).

c) Pathogénie, signes cliniques et lésions


w. phagocytophilia est transmise par diverses tiques (genres Ixodes et Rhipicephalus). La pathogénie est la même que celle des autres ehrlichioses.


Les signes cliniques sont semblables: fièvre, dépression, chute de la production laitière, troubles respiratoires (polypnée), et, éventuellement, avortements. La thrombocytopénie est précoce. Les animaux malades sont sensibles à des infections secondaires suite à la leucopénie et à la lymphopénie (type B seulement). La fièvre à tiques des agneaux (voir 3.2.3.1.) est souvent liée à la pyémie à staphylocoques. L'animal reste infecté pendant des mois voire des années.


Des lésions de splénomégalie et des hémorragies multiples notamment le long de l'intestin sont observées.

d) Diagnostic, traitement et prophylaxie.


crf les autres ehrlichioses.


Un test de fixation du complément a été développé. Les cellules infectées sont présentes en grand nombre durant la période fébrile initiale.





4.5.3.2.4. "Potomac horse fever"


Il s'agit d'un syndrome diarrhéique aigu des équidés caractérisé par un taux de mortalité élevé.

a) Etiologie


Ehrlichia risticii en est l'agent étiologique.

b) Incidence


La maladie est surtout décrite aux Etats-Unis mais aussi en France et en Inde. Elle apparaît de mai à octobre et est probablement transmise par des tiques mais le réservoir animal n'est pas connu. L'animal guéri est immunisé.

c) Pathogénie, signes cliniques et lésions.


La pathogénie est semblable à celle des autres ehrlichioses ainsi que les signes cliniques et les lésions générales: fièvre, anorexie, leucopénie (les monocytes sont atteints), apathie. Les signes distinctifs sont les problèmes intestinaux (diarrhée, gastroentérite ulcéreuse), de boîteries et utérins (occasionnels). Le taux de mortalité atteint 30%.

d) Diagnostic


Le diagnostic clinique différentiel inclut la salmonellose, la clostridiose, la colite dans les cas diarrhéiques et un ensemble de maladies fébriles dans les autres cas.


Le diagnostic de laboratoire est comparable aux autres ehrlichioses. Les monocytes surtout sont parasités mais ausi les polynucléaires neutrophiles. Les tests sérologiques d'immunofluorescence indirecte sont pratiqués. Il n'y a pas de réaction sérologique croisée avec E. equi.

e) Traitement et prophylaxie


Le recours aux tétracyclines permet de réduire le taux de mortalité à + - 10%. Le traitement de support est indispensable dans les cas de diarrhées fortes.


La prophylaxie passe par le contrôle des tiques, si ce mode de transmission est confirmé, et par la vaccination (disponible aux USA).





4.5.3.2.5. Ehrlichiose bovine (Fièvre pétéchiale des bovins).


Il s'agit d'une maladie des bovins localisées aux hauts-plateaux d'Afrique de l'Est (Kenya).

a) Etiologie


Ehrlichia andisi en est l'agent étiologique.

b) Pathogénie, signes cliniques, lésions


Le réservoir est constitué par des ruminants sauvages mais le rôle des tiques dans la transmission de la maladie n'a pas encore été prouvé.


Les signes cliniques sont la fièvre, la chute du rendement laitier, des hémorragies sur les muqueuses, de l'oedème de la conjonctive et un taux variable de mortalité (cas aigus).


Les cas cliniques sont sporadiques.

c) Diagnostic


Le diagnostic clinique est confirmé par le laboratoire. Les organismes sont mis en évidence dans les monocytes et les granulocytes à partir de frottis de sang ou de décalques de rate. Ici aussi plusieurs frottis devraient être examinés dans le temps.

d) Traitement et prophylaxie


Cf autres ehrlichioses. Il n'y a pas de vaccin.




4.5.3.3. Du système réticulo-endothélial




4.5.3.3.1. La fièvre Q


Il s'agit d'une maladie animale importante surtout comme source de contamination pour l'homme.

a) Etiologie


Coxiella burnetii de la tribu des Rickettsieae (famille Rickettsiaceae) en est l'agent étiologique. Elle peut, au contraire des autres rickettsies survivre dans le milieu extérieur, grâce notamment à une sorte d'endospore.

b) Incidence


Les espèces mammifères hôtes recensées sont au nombre de 125 sans parler des arthropodes (tiques, poux, puces, mouches...). Coxiella burnetii parasite les cellules du système réticulo-endothélial. La distribution de la fièvre Q est mondiale.

c) Pathogénie


Etant donné la résistance dans le milieu extérieur, l'infection peut se propager par la voie aérienne (poussières, aérosols). La contamination se fait donc par inhalation, ingestion ou piqûres. Après une dissémination par voie hématogène, les bactéries persistent dans la glande mammaire et dans l'utérus gravide. Le lait, le placenta, les décharges vaginales, les fèces sont infectieuses et sont des sources de contamination pour l'homme.

d) Signes cliniques, lésions


La fièvre Q se manifeste chez les ruminants par une placentite résultant en avortements sporadiques ou en naissance de veaux ou d'agneaux faibles, infectés et disséminant la bactérie.

e) Diagnostic


Le diagnostic est posé au laboratoire: mise en évidence par coloration ou par immunofluorescence directe des bactéries dans les cellules. La coloration ne permet pas de différencier Coxiella burnetii et Chlamydia psittaci.


Les tests sérologiques sont la fixation du complément et la microagglutination sur sérums couplés.

f) Traitement et prophylaxie.


Le traitement avec des tétracyclines a été tenté pour réduire l'excrétion des bactéries mais sans preuve de succès. Des vaccins ont été testés avec succès.


La prophylaxie implique le contrôle des arthropodes piqueurs et les mesures d'isolement des animaux malades.





4.5.3.3.2. Le "complexe d'empoisonnement au saumon".


Il s'agit d'un problème des canidés, associé à la consommation de poisson et à la douve du foie du saumon Nanophyctus salmincola.

a) Etiologie


L'agent étiologique Neorickettsia helminthoeca est libéré de la douve dans l'intestin du chien et parasite les tissus lymphatiques de l'intestin.

b) Incidence


Le problème clinique est limité à la distribution géographique de l'escargot qui sert d'hôte intermédiaire au parasite, c'est-à-dire à la côte Ouest de l'Amérique du Nord, de la Californie à l'Alaska.

c) Signes cliniques et lésions


Le signe clinique principal est une diarrhée, éventuellement hémorragique avec un taux de mortalité de 90%. La fièvre est présente. Des lésions d'entérite, éventuellement hémorragique sont présentes avec des ganglions mésentériques tuméfiés.

d) Diagnostic


Le diagnostic clinique est confirmé par la mise en évidence des bactéries sur frottis après coloration (ganglions, intestins, amygdales, thymus, rate).

e) Traitement et prophylaxie


Le traitement est basé sur des tétracyclines et des thérapies de support.


Le contrôle passe par la cuisson des poissons.



4.5.4. Des ganglions

Les ganglions lymphatiques sont des organes atteints dans pour ainsi dire n'importe quel type d'infection bactérienne. En général, les ganglions régionaux sont tuméfiés, congestionnés voire hémorragiques lors d'une infection de l'organe correspondant.


Certaines affections atteignent plus spécifiquement les ganglions sans nécessairement provoquer de réactions dans d'autres organes: certaines lymphangites par exemple (voir 4.5.2.2.4.). Dans d'autres cas, il y a atteinte d'un organe et des ganglions régionaux de manière spécifique. Cette atteinte localisée n'exclut pas cependant la possibilité de généralisation de l'infection. La gourme du poulain en représente un bon exemple.


Chez les ruminants, toute lymphadénite doit faire penser à la tuberculose!


Quelques autres exemples doivent encore être présentés:




4.5.4.1. Les lymphadénites à streptocoques du porc
a) Agent étiologique


Streptococcus porcinus appartenant aux sérogroupes de Lancefield E, P, U et V.

b) Incidence


Ce genre de problème est rencontré dans le monde entier dans divers troupeaux, surtout chez les animaux à l'engraissement.

c) Clinique


De nombreux porcelets sont porteurs de ces bactéries dans leurs amygdales et la transmission se fait par ingestion. Les streptocoques arrivent ensuite dans les ganglions régionaux, surtout les cervicaux où ils provoquent l'apparition d'abcès qui finissent par s'encapsuler. Si le troupeau ne s'immunise pas, l'infection devient endémique.

d) Diagnostic


Le diagnostic clinique basé sur le développement d'abcès dans les ganglions cervicaux, rétropharyngés et sous-maxillaires est confirmé au laboratoire par culture à partir du pus d'un ganglion.

e) Traitement et prophylaxie


Le traitement, efficace si entrepris tôt dans le développement des lésions, est basé sur l'emploi des pénicillines ou tétracyclines.


Les jeunes porcelets sevrés ne doivent pas être mis en contact avec des animaux plus âgés qui peuvent être porteurs. Les malades doivent être isolés et les locaux désinfectés. Les animaux nouvellement introduits doivent être considérés avec suspicion.


Des vaccins vivants atténués sont décrits. Ils sont administrés en spray intranasal ou par voie orale aux porcelets de 10 semaines.




4.5.4.2. La peste ("Plague")

La peste, causée par Yersinia pestis, est une maladie aiguë des rongueurs et des humains transmise par les puces. L'homme représente, malgré la gravité de la maladie, un hôte accidentel. Lorsque la transmission se fait du rongeur à l'homme, la maladie est dénommée "peste bubonique", lorsque la transmission se fait de l'homme à l'homme par aérosol, elle est appelée "peste pneumonique".


Les animaux domestiques, à l'exception du chat, sont naturellement peu sensibles à la peste. Des cas d'infections naturelles ont cependant été décrits chez le chien, le cerf et certains animaux sauvages.


Les chats sont, eux, plus sensibles. Les signes cliniques et lésions sont les suivants: forte fièvre, abcédation des ganglions lymphatiques, mortalité élevée (50%).


Cependant, ces cas chez les animaux domestiques et sauvages sont limités aux régions où sévit la "peste sylvatique", c'est-à-dire aux régions où la peste sévit de manière endémique dans les populations de rongeurs dans les forêts. Il faut ajouter, pour terminer, que des cas de transmission à l'homme par les puces de chats ou de chiens infectés sont rapportés. Si un cas devait être suspecté (chez un chat souffrant de lymphadénopathies, par exemple) toutes les précautions nécessaires vis-à-vis de l'animal et de ses puces sont donc à prendre impérativement.




4.5.4.3. La pseudotuberculose des petits ruminants ou lymphadénite caséeuse
a) Etiologie


Corynebacterium pseudotuberculosis en est l'agent responsable. Il s'agit d'une bactérie Gram positive corynéforme intracellulaire facultative. Elle produit une exotoxine à action létale et dermonécrotique.


Corynebacterium pseudotuberculosis est également agent étiologique de la lymphangite ulcéreuse des chevaux et bovins (voir 4.5.2.2.1.), de la dermite pustuleuse des chevaux (voir 4.7.2.1.1.) et d'orchites suppurées chez le bélier (voir 4.4.2.).

b) Incidence


Il s'agit d'une maladie chronique des moutons et chèvres adultes caractérisée par la formation d'abcès dans les ganglions lymphatiques sans ou avec peu de répercussions sur l'état général. Il s'agit d'une affection surtout présente chez les adultes en rapport avec la tonte, la castration, la caudectomie ou les bains. Sa distribution est mondiale et son incidence est forte (jusqu'à 70% de morbidité). Les pertes sont dues à des saisies partielles à l'abattoir essentiellement.

c) Pathogénie


La source d'infection est le pus infecté. La bactérie, qui survit dans le milieu extérieur et au contact des moutons sains, se transmet par contact direct. La voie d'entrée est la voie cutanée, à hauteur de blessures essentiellement à la suite de la tonte par exemple. Une source commune d'infection pour les animaux récemment tondus est le padiluve dans lequel la bactérie peut survivre pendant 24 heures. Rappelons que chez le très jeune agneau, l'infection peut prendre la voie ombilicale.


L'infection se développe localement et se propage aux ganglions régionaux.


Les nodules constitués de tissu de granulation deviennent le siège de suppuration et de caséification.


La généralisation est peu fréquente. Chez l'agneau, l'infection prend l'allure d'une septicémie mortelle avec éventuellement des séquelles de polyarthrite. Chez l'adulte, la bactériémie résulte en la formation d'abcès dans différents organes: poumons, foie, reins, cerveau, parfois en l'absence de lésions locales des ganglions.

d) Signes cliniques et lésions


Des tuméfactions à hauteur des ganglions superficiels sont habituellement observées suite à la formation d'abcès par caséification. Un abcès peut aussi se former à l'endroit d'entrée de la bactérie. Les abcès augmentent de volume et finissent par se rupturer en déchargeant un pus épais très riche en bactéries virulentes. La cicatrisation est fréquente. Les signes généraux sont absents et l'état de l'animal est excellent pendant longtemps.


Lors de généralisation et de développement d'abcès internes, les signes cliniques généraux sont rares et liés à l'interférence avec une fonction particulière. Cependant, à la longue, l'infection se marque par de l'anémie et de l'amaigrissement progressif jusqu'à la cachexie. A l'autopsie, des abcès caséeux sont présents sur les organes.


Les pertes les plus importantes sont dues à la saisie d'organes ou de carcasses à l'abattoir.

Chez les agneaux, un état septicémique est révélé à l'autopsie.

e) Diagnostic


Toute lymphadénopathie chez des petits ruminants adultes doit faire penser à de la pseudotuberculose surtout dans les cas d'atteinte multiganglionnaire. La confirmation vient du laboratoire si nécessaire. Le diagnostic différentiel inclut la mélioïdose, la tuberculose etc...


Historiquement, le cobaye inoculé servait pour confirmer le diagnostic:

- S.C.: foyers caséeux avec adénite et métastases.

- I. Pér.: péritonite purulente diffuse avec adénites mésentériques, mortelle en 8 à 15 jours et, chez le cobaye mâle, une vaginalite caséo-purulente avec tuméfaction des bourses et souvent ulcération (pseudosigne de Strauss, cf morve)

f) Traitement


Le traitement n'est pas nécessaire car les lésions régressent d'elles-mêmes. De plus, le seul traitement efficace est l'excision chirurgicale qui ne sera que très rarement pratiquée étant donné le caractère habituellement non progressif de l'affection. Dans les cas généralisés, des traitements à la péniciline sont recommandés mais n'empêchent pas toujours la formation des lésions.

g) Prophylaxie


Etant donnée la pathogénie, la prophylaxie passe par le contrôle de la tonte, du pédiluve, des blessures cutanées. Les jeunes, plus susceptibles, devraient être traités les premiers.


Le contact avec les animaux présentant des ganglions tuméfiés doit être évité. Ces derniers doivent être éliminés dans la mesure du possible.



4.5.5. Les septicémies

Les causes bactériennes de septicémies ne manquent pas, surtout chez les jeunes animaux. De nombreuses septicémies ont déjà été présentées: colibacilloses, salmonelloses, pasteurelloses, histophilose, rouget, listériose, actinobacilloses, streptococcies, leptospirose...


Les septicémies chez l'adulte sont accidentelles. La plupart sont causées par certaines des bactéries citées ci-dessus: Salmonella enterica, Pasteurella haemolytica, Erysipelothrix rhusiopathiae...


Deux types de septicémie restent à décrire: le charbon bactéridien ou anthrax à Bacillus anthracis et la septicémie hémorragique à Pasteurella multocida.




4.5.5.1. Le charbon bactéridien ou anthrax
a) Etiologie


Bacillus anthracis est un bâtonnet Gram positif immobile, sporulé et encapsulé. La sporulation se produit dans des conditions favorables de température, d'humidité et de pH et en présence d'oxygène. Elle ne se produit jamais dans l'organisme infecté sauf lors de l'ouverture du cadavre. Les spores ne sont tuées que par autoclavage (121°C/15 min) ou par la chaleur sèche (150°C/60 min). Dans le sol les spores survivent jusqu'à un siècle ("champs maudits").

b) Incidence


Le charbon bactéridien est répandu mondialement. Sa distribution varie cependant avec le type de sol (sols acides moins favorables à la survie de la spore), le climat etc... Dans les zones tropicales et subtropicales, la maladie est enzootique; dans les régions tempérées, elle est moins fréquente (mesures hygiéniques légales, vaccination) et épizootique.


Les ruminants sont les plus susceptibles suivis par les chevaux, les humains, les porcs et les carnivores.


L'apparition d'un épisode de charbon bactéridien chez des herbivores est souvent lié à l'existence de cas dans un passé même lointain dans la même aire géographique (="champs maudits").

c) Pathogénie


L'infection se produit par ingestion, inhalation ou par la voie transcutanée. Chez les animaux, seule la première voie importe. Les bovins en pâture ingèrent des spores provenant d'un ancien cas (parfois 30 à 40 ans auparavant); les porcs ingèrent les spores contaminant de la farine d'os; les carnivores ingèrent les spores présentes dans la carcasse d'un animal mort d'anthrax.


Des plaies à hauteur de la muqueuse buccale ou des muqueuses intestinales facilitent la première étape de l'invasion de l'oganisme par la bactérie.


Les insectes, oiseaux et autres animaux résistants agissent comme transporteurs mécaniques dans la dissémination régionale de la maladie. L'infection peut se faire suite à une piqûre par un insecte transporteur.


Les spores vont germer très rapidement dans l'organisme et la bactérie va être transportée vers les ganglions lymphatiques régionaux ou les organes lymphoïdes où elle prolifère. La dissémination emprunte successivement les voies lymphatique et sanguine. La septicémie en est le résultat avec envahissement de l'ensemble des organes et tissus.


Les facteurs de virulence comprennent la capsule de nature polypeptidique et à propriétés antiphagocytaires, et une toxine trivalente codée par un plasmide: antigénique, létale et oedématogène (activation de l'AMPcyclase).

d) Signes cliniques


Après une incubation de 1 à 2 semaines, diverses formes cliniques apparaissent selon l'espèce animale considérée.


La forme suraiguë, qui ne dure pas plus de quelques heures, se remarque au début d'un épisode. La mort subite en est souvent le seul signe mais on peut observer de la fièvre, de la dyspnée, de la congestion des muqueuses dans certains cas. Après la mort, du sang est visible à hauteur des narines, de la bouche, de l'anus et de la vulve. Cette forme n'est décrite que chez les ruminants (bovins, ovins).


La forme aiguë dure 1 à 2 jours. Elle est observée chez les ruminants, les porcs et les chevaux. Chez les premiers, les signes sont ceux d'une septicémie aiguë suivie de la mort. Des oedèmes peuvent être présents dans les régions de la gorge, du sternum, du périnée, des flancs et du sang à hauteur des orifices corporels après la mort. Chez le porc, les signes généraux sont accompagnés de l'apparition d'oedème de la gorge et de la face et parfois de dysenterie. Chez les chevaux, l'infection par ingestion se traduit par les mêmes signes cliniques généraux accompagnés de coliques et d'entérites.


La forme subaiguë se développe chez le porc, le cheval et les carnivores. Les signes généraux sont toujours présents mais l'évolution est moins rapide. La mort n'est pas l'issue obligée. Chez le porc, la forme subaiguë est caractérisée par les oedèmes des régions déjà citées dans la forme aiguë. Chez le cheval, cette forme s'observe après infection par un arthropode piqueur. De l'oedème apparaît sous la peau à hauteur de la gorge, de la nuque, des parties ventrales du thorax et de l'abdomen, et de la mamelle ou du prépuce. Chez les carnivores, l'oedème local à hauteur de la tête et de la gorge et une gastroentérite sévère sont les signes cliniques les plus remarqués.


Il faut noter que les oiseaux et les reptiles sont naturellement résistants. Cependant, il suffit d'amener leur température corporelle à une valeur identique à celle des mammifères pour réussir une infection expérimentale.

e) Lésions


Le cadavre est caractérisé par l'absence de rigidité post-mortem, par la rapidité de la décomposition, par l'apparition d'exsudats sanguins noirâtres non coagulés.


Si la carcasse est ouverte (voir prophylaxie), les lésions d'une septicémie hémorragique sont observées avec un sang noirâtre, non coagulé et une rate foncée, fortement tuméfiée. Des oedèmes gélatineux et des tuméfactions ganglionnaires sont notés chez le porc, le cheval et les carnivores.

f) Diagnostic


Toute mort subite chez un ruminant peut être suspectée de charbon bactéridien. Les autres causes infectieuses, l'électrocution, les empoisonnements et la foudre doivent être pris en considération. Si l'anthrax est à suspecter, l'animal ne doit pas être autopsié car l'ouverture du cadavre provoquerait la sporulation en quelques heures. Le diagnostic peut se faire sur un frottis de sang coloré au Giemsa (le sang étant récolté à la seringue par ponction veineuse).


Autrement le diagnostic peut être confirmé par culture et identification, accessoirement par inoculation au cobaye.

g) Traitement


Le traitement est inutile chez les animaux déjà malades, mais est à instaurer chez les autres animaux en période d'incubation ou tout au début de la maladie (période fébrile): pénicilline et streptomycine 2 fois/jour en IM; oxytétracycline.


Le traitement doit être prolongé pendant au moins 5 jours. Du sérum (100 à 250 ml) peut aussi être administré chaque jour en IV (mais ce traitement revient très cher).

h) Prophylaxie et contrôle


La première mesure pour éviter toute contamination est de ne pas pratiquer l'autopsie d'un cas suspect. Le cadavre doit alors être incinéré. Alternativement, la dépouille avec tout le matériel, la litière et le sol contaminé par des exsudats peut être enterrée profondément et recouvert de chaux vive.


Lors de la déclaration de la maladie, les animaux en contact doivent être isolés, traités avec des antibiotiques et la ferme ou la région placées en quarantaine (voir maladies légales).


La désinfection classique est suffisante pour éliminer les formes végétatives de la bactérie. Les antiseptiques à activité sporicide sont les chloramines, les composés iodés, les aldéhydes, l'acide chlorhydrique concentré et les alcalis.


En ce qui concerne la prophylaxie médicale, divers types de vaccins existent sur le marché. Les vaccins vivants atténués ont eu le plus de succès sur le terrain. Un autre type de vaccin (filtrats de culture) a aussi été utilisé mais son efficacité est moindre.

i) Chez l'homme


Le charbon d'origine transutanée chez l'homme, dont la réceptivité naturelle est intermédiaire entre celle des ruminants et des carnivores, se remarque par le développement d'une pustule avec inflammation locale et ulcération suivie de la formation d'une croûte et guérison si le traitement est entrepris assez tôt. Des complications d'oedème sous-cutané généralisé et de septicémie peuvent exister. Le taux de mortalité avoisine 15%.


Le charbon d'origine respiratoire (trieurs de laine) se marque par de l'oedème pulmonaire, de la pneumonie hémorragique, voire de la ménigite. Le taux de mortalité atteint 100%.




4.5.5.2. La septicémie hémorragique des bovidés et buffles d'eau.
a) Etiologie


Pasteurella multocida sérotypes B:6 et E:6 sont responsables de cette affection septicémique aiguë à haut taux de mortalité.

b) Incidence


Le bétail et les buffles d'eau sont susceptibles. Le sérotype B:6 existe en Europe du Sud, en Afrique du Nord, dans les pays périméditerranéens et en Asie. Le sérotype E:6 n'a été trouvé que dans certains pays d'Afrique. Des cas isolés peuvent aussi être décrits dans les autres régions du monde. En Amérique du Nord, les bisons sont atteints.


Le taux de morbidité est variable mais le taux de mortalité est très élevé (>50%).


Il y a une forte association avec le début de la saison des pluies.

c) Pathogénie


Comme pour les autres pasteurelloses, l'étiologie comprend une composante de l'environnement. Certains animaux guéris restent porteurs (nasopharygnx, amygdales) et sont probablement à l'origine d'un épisode aigu dans un troupeau car la bactérie ne survit que très peu de temps dans le milieu extérieur. La contamination se fait par contact direct, inhalation et ingestion. 


L'organisme pénètre dans la circulation et cause une septicémie hémorragique.

d) Signes cliniques


Les signes cliniques sont ceux d'une septicémie aiguë: fièvre (41-42°C), salivation, pétéchies sur les muqueuses, tachypnée, anorexie, dépression et mort en 24 heures. Des signes locaux peuvent être observés suite au développement de la réaction inflammatoire. De l'oedème sous-cutané inflammatoire est apparent dans la région de la gorge et dans celle du sternum.


Chez les animaux qui survivent à cette première phase, des signes respiratoires profonds et digestifs apparaissent (pneumonies et gastroentérites).

e) Lésions


Elles sont caractéristiques d'une septicémie hémorragique: hémorragies et pétéchies généralisées, oedèmes pulmonaire et sous-cutané, ganglions tuméfiés. De la gastroentérite et de la pneumonie sont présentes chez les animaux qui survivent quelque temps.


f) Diagnostic

Il est basé sur l'anamnèse et les signes cliniques mais seul le laboratoire apportera la confirmation de l'agent étiologique à partir des sécrétions et excrétions, ou bien du sang.

g) Traitement


Non applicable, quoique des pénicillines, streptomycines, tétracyclines et chloramphénicol soient à administrer en théorie.

h) Prophylaxie


Un vaccin efficace existe contre la septicémie hémorragique. Il est constitué d'une culture tuée adjuvée. Il confère une immunité de 1 à 2 ans. Il peut être utilisé prophylactiquement en dehors de tout épisode ou lors d'un épisode dans un troupeau dans une tentative de réduire les pertes.

