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Résumé

La lymphadénite caséeuse du mouton en Algérie représente un probléme croissant que
ce soit pour les propriétaires des ovins et caprins, pour les consommateurs de leurs viande ou
pour I'état, de ce fait nous avons choisie de mettre en place une étude qui s’est étalée sur une
période de 2 mois. En I'an 2016, nous avons conduit notre étude dans trois cabinets
vétérinaires, sis dans la région de Blida. Sur Cinquante-deux ovins qui ont été étudiés dans
notre enquéte, 54 % ont été acheté au marché, Tandis que 46 % appartenaient a leurs
propriétaires. Les ovins étudiés sont pris dans les localités de Garouaw et d’Ouledyaich avec
une proportion de 31 % chacune tandis que Soumaa représente 19 % et Hamamalwan 12% .la
classe d’age [5-9] mois représente la classe modale des animaux atteints. Les males
représentent les 2/3 des ovins atteints. Soixante-sept pour cent des malades ont été observé
dans les troupeaux d’engraissements. Nous avons remarqué que 83 % présentaient des abcés

au niveau de la téte, alors que 17 % ont présenté des abces au niveau du tronc.

Les mots clé : Blida, Soumaa, Ouledyaich, ovins, I’age , sexe , Engraissement, la téte, tronc.



Abstract

Part lymphadenitis of sheep in Algeria represents a growing problem for the owners of
sheep and goats, for consumers of their meat or for the State, as a result we have chosen to
implement a study that spanned a period of 2 months. In the year 2016, we drove our study in
three offices, veterinarians, sis in the Blida region. On fifty-two sheep that have been studied
in our survey, 54% was purchased from the market while 46% belonged to their owners.
Studied sheep are taken in Garouaw and Ouledyaich localities with 31 percent each while
Soumaa represents 19% and 12% .the Hamamalwan class age [5-9] month represents the
modal class of animals. Males represent 2/3 of the affected sheep. Sixty seven percent of the
patients were observed in the herds of fattening. We noticed that 83% presented abscesses to

the level of the head, whereas 17% presented abscesses to the level of the trunk.

Key words: Blida, Soumaa, Ouled aich, age, sex, fattening, head, trunk
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Introduction

La lymphadénite caséeuse (LC) encore appelée « maladie des abcés » est une maladie
infectieuse chronique et débilitante des petits ruminants, causant des pertes considérables
pour les propriétaires de troupeaux en raison de la chronicité, de la nature subclinique et de la
difficulté de contréle (Brugére-Picoux, 2004).

Elle est causée par un bacille Gram+, droit, qui s’appelle  corynebacterium
pseudotuberculosis (Baird, et al., 2007); (Brugére-Picoux, 2004).

Il s’agit d’'une pathologie cosmopolite, enzootique a évolution chronique. Elle se
caractérise par la tuméfaction et la suppuration d’'un ou de plusieurs nceuds lymphatiques
superficiels, principalement localisés au niveau de la téte, du cou, des ganglions pré scapulaires,

cruraux, poplités et rétro-mammaires (Schreuder, et al., 1994) .

La contamination de 'homme est possible. Elle a été décrit principalement en Australie,
il s’agit d’'une zoonose professionnelle peu fréquente mais peut étre sous-estimée (Euzeby,
1997).

La lymphadénite caséeuse est endémique dans de nombreux pays a travers le monde.
La prévalence est d’autant plus élevée dans les pays ou I'élevage ovin est pratiqué de facon
intensive (Sharon, et al., 2009) .

Elle est responsable de pertes économiques considérables dans les pays ou la
prévalence est élevée.

Notre objectif est :

Connaitre la prévalence de la lymphadénite caséeuse du mouton dans notre cheptel.






1. Définition

La lymphadénite caséeuse est une maladie infectieuse bactérienne, contagieuse,
inoculable, due a un bacille gram positif : Corynobacterium pseudotuberculosis. Elle atteint 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 (Bensaid, et al., 2002)

2. Synonyme
Maladie des abcés du mouton et de la chevre, Maladie de Lure.

3. Historique

La bactérie a été isolée pour la premiere fois en 1888 par Edmond Nocard,
bactériologiste Frangais, a partir d’'un prélevement sur une vache présentant une lymphangite.
Puis, en 1891, le méme germe a été retrouvé par Hugo Von Preisz, bactériologiste bulgare, sur
un abces rénal chez une brebis. Nocard en a décrit les propriétés dans un article décrivant une
lymphangite chez un cheval (Baird, et al., 2007). En 1896, Lehmann et Neumann publient leur
premier atlas de bactériologie, dans lequel ils décrivent la bactérie. lls la renomment Bacillus
pseudotuberculosis en raison de la ressemblance des |ésions provoquées, des nodules caséeux,
avec celles de la tuberculose. Puis, en 1923, a cause des similitudes de morphologie et de
composition des parois cellulaires, Bergy la place dans son Manuel of Déterminative
Bacteriology dans le genre des Corynebacterium, initialement créé pour Corynebacterium
diphtheriage. Ayant travaillé a partir d’isolats provenant d’ovins, il renomme la bactérie
Corynebacterium ovis. Puis, la bactérie ayant été isolée chez d’autres especes de Mammiféeres,
et pas seulement des ruminants, Bergy en change de nouveau le nom pour celui de
Corynebacterium pseudotuberculosis dans la sixieme édition de son manuel, publiée en 1948
(Baird, et al., 2007). Depuis, la nomenclature n’a plus évolué, et ce nom fait partie de la

approvedlists of bacterialnames du lerjanvier 1980 (Euzeby, 1997).

4. Habitat

L'habitat de Corynebacterium pseudotuberculosis n’est pas connu avec certitude mais
cette bactérie serait capable d’une survie prolongée (jusqu’a 8mois), sans multiplication, dans
le milieu extérieur. En effet grace a des contaminations expérimentales, il a été démontré que

C. Pseudotuberculosis peut survivre jusqu’a 8 mois dans le sol a différentes températures



(Brown, et al., 1987), trois semaines dans la litiere, 4 mois dans le matériel de cisaillement
(Pinheiro, et al., 2000).

C.pseudotuberculosis serait capable de vivre jusqu'a 20 semaines dans du matériel
purulent gardé a I'ombre dans des abris servant a la tonte. Cette survie serait toutefois un peu
moins longue dans les conditions usuelles de bergerie. Sur la paille et les Copeaux de
bois, la bactérie peut demeurer vivante a une température plus élevée. La concentration des
microorganismes viables dans le matériel purulent est estimée a 106 a 107 bactéries par
gramme de pus, par conséquent la contamination de I’environnement par le pus d’abcés
rompus et tres élevée et persistante (Augustine, et al., 1986) .

Finalement, la bactérie a déja été naturellement retrouvée, quoique rarement,
dans les tiques infestant les moutons, C. pseudotuberculosis a été isolé des corps de
mouches (Vecteurs mécaniques) des intestins de mouches et dans les féces (vecteurs
biologiques). C.pseudotuberculosis a également été isolé a partir de mouches contaminées
par le lait de vache atteintes de mammites (Spier, et al., 2004). C.pseudotuberculosis est
sensible aux désinfectants comme I’hypochlorite, le formol et le crésol mais les surfaces
doivent étre nettoyées avant la désinfection car la matiére organique interfére avec I'action
de ces agents. L'idoine est recommandée pour la désinfection chimique des blessures afin de
réduire la transmission des bactéries aprés vidange chirurgicale des abces (Smith, et al., 1994).

Importance économique

Cette maladie des abcés est une affection fréquente dans le monde entier. Une
représente I'une des causes principales de perte économique en élevage ovin, en raison de son
évolution chronique avec I'amaigrissement progressif de I'animal atteint, une baisse de la
fertilité, une diminution des productions (viandes, lait et laine) et de saisies pratiques de
I'abattoir sur des animaux qui étaient apparemment sains. Le taux de mortalité est
relativement faible alors que le taux de morbidité peut atteindre jusqu’a 50% des animaux de

troupeau (Brugére-Picoux, 2004).

5. Répartition géographique

La lymphadénite caséeuse est une pathologie reconnue a travers le monde, elle est
Surtout présente dans les zones d’élevages ovins. En effet Corynebacterium pseudotuberculosis
a été identifié en Europe, en Australie, en Amérique du nord, du sud, en Afrique, en Asie et au

Moyen- Orient (Figure 1) (Paton, et al., 2005).
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Figure 1: carte des pays ayant déclaré leur situation sanitaire pour la lymphadénite caséeuse a

I'oie (MIRA, 2015)
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1. Taxonomie

La bactérie appartient en genre Corynebacterium qui est tres hétérogene et au groupe de C.
Diphteriae constitué de C. Diphteriae , C. Pseudotuberculosisc. Ulcerans Le genre
corynebactérium regroupe des bactéries pathogenes pour ’homme (C. diphteriae), les animaux,
les plantes et des bactéries saprophytes dont quelques représentants sont utilisés dans la bio-

industrie(C. glutamicum) (Jolly, 1966).

2. Caracteres bactériologiques

Les C.pseudotuberculosis est un bacille a Gram positif, immobiles, non encapsulés, non
sporulés de forme irréguliére, de 0,5um a 0,6pum de diametre sur 1,0 a 3,0um de longueur, non
acido-résistant, aéro-anaérobies (Pepin, et al., 1987).

3. Facteurs de virulence

La virulence de C. Pseudotuberculosis est liée a deux facteurs : le premier est la couche
lipidique de Ila paroi bactérienne permettant une meilleure résistance aux cellules
phagocytaires, en ayant une action toxique sur ces cellules (les bactéries les plus riches en
lipides sont les plus virulentes). Le second est une exotoxine nécrosante et hémolysante
appelée phospholipase D, qui favorise aussi une augmentation de la perméabilité vasculaire (et

permettant ainsi La dissémination de la bactérie a partie du site de I'infection primaire).

La maladie apparait de facon insidieuse apres I'introduction d’un animal contaminé, la
principale cause de contamination étant le pus des abcés (Le germe peut résister pendant

8mois dans le sol) (Brugére-Picoux, 2004).

4. Pathogénie
Corynebacterium pseudotuberculosis est une bactérie intracellulaire facultative, elle est
capable de survivre et de se multiplier dans les macrophages, ce qui lui permet de ne pas étre
éliminée par le systeme immunitaire de I’'h6te et de se déplacer dans I'organisme (Baird, et al.,

2007) (Dorella, et al., 2006).


https://fr.wikipedia.org/wiki/Corynebacterium_diphtheriae
https://fr.wikipedia.org/wiki/Corynebacterium_diphtheriae
https://fr.wikipedia.org/wiki/Corynebacterium_diphtheriae
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Corynebacterium_pseudotuberculosis&action=edit&redlink=1

4.1. Voies d’entrée de la bactérie

Dans la plupart des infections observées sur le terrain, C. Pseudotuberculosis passe a
travers la peau. Cette contamination est favorisée par les plaies et micro-abrasions (Dorella, et

al., 2006).

L'entrée se fait plus fréquemment au niveau de la téte et du cou. En effet, les plaies y
sont plus fréquentes a cause des bagarres, les béliers utilisant souvent leurs tétes. De plus, les
plaies faisant suite au bouclage ou au tatouage peuvent servir de voie d’entrée. C'est aussi le
cas des abrasions sur les lévres et les machoires, résultant de la préhension d’aliments secs et

fibreux.

Enfin, la bactérie pourrait pénétrer par voie orale lorsque les aliments, I'eau ou les

mangeoires sont eux-mémes contaminés par du pus ou des aérosols (Fontaine, et al., 2008) .

De nombreuses voies d'inoculation ont été utilisées pour induire la lymphadénite
caséeuse expérimentale chez le mouton; intradermique, sous-cutanée, intraveineuse, intra
trachéale, par voie vaginale, et l'inoculation intra-lymphatique se sont toutes révélées réussies

a établir la maladie (Pepin, et al., 1991); (Fontaine, et al., 2006)

Dans les infections naturelles, cependant, la principale voie d'entrée est la peau (Collett,
1994).Les blessures causées lors de la castration ou d'accueil ont également été suggéré
comme une voie d'entrée occasionnelle et I'ombilic chez les animaux nouveau-nés (Figure 2).

L’entrée par la cavité buccale a été postulée (Valli, et al., 1993).

——

_-—

Figure 2: volumineux d a C.pseudotuberculosis chez un mouton (Ph perso).



En revanche, les parties les plus distales du tractus intestinal ne sont pas Censées fournir
une porte d'entrée pour I'organisme, méme en présence de lésions parasitaires (Valli, et al.,

1993) .

Une voie respiratoire de l'infection, postulée par (Stoops, et al., 1984) a été largement
citée dans les revues. Cette théorie était basée sur les observations que des moutons
naturellement infectés présentaient des lésions pulmonaires seulement, et qu'un petit nombre

de ces lésions étaient situées dans les parois des voies aériennes.

Par ailleurs, (Brown, et al., 1987)ont signalé la production d'abcées pulmonaires diffusés

par injection intra-trachéale de bouillon de culture de C. Pseudotuberculosis.
4.2. Extension de l'infection

A la suite de son entrée dans I'hGte, le Corynebacterium pseudotuberculosis est
Phagocyté, au point d’inoculation, par des leucocytes. Dans les quelques heures suivant
I'infection, de nombreux neutrophiles rejoignent le site d’inoculation, d’ou ils partent pour
rejoindre les nceuds lymphatiques régionaux dans les premieres 24 h. Passés les trois premiers
jours, la population de neutrophiles décroit. A linverse, celles des monocytes et des
macrophages augmentent considérablement au point d’inoculation. A partir de son point
d’entrée, la bactérie migre vers les nceuds lymphatiques de drainage régionaux, grace a un
transport par des cellules phagocytaires. La structure particuliere de sa couche lipidique
externe lui permet ensuite de survivre dans ces cellules, et d’étre transportée via les
lymphatiques afférents vers les ganglions lymphatiques régionaux du site ou la Iésion peut se

développer rapidement (Fontaine, et al., 2006) (Baird, 2008).

On qualifie de phase initiale les quatre premiers jours suivant l'infection, durant
Lesquels on assiste a un recrutement des neutrophiles au site d’inoculation et dans les nceuds
lymphatiques de drainage. Pendant le premier jour, on peut observer une infection généralisée
des nceuds lymphatiques régionaux, suite a I'excrétion d’'une exotoxine par la bactérie, qui
conduit au développement de micro-abcés en région corticale des noeuds lymphatiques. Le
nombre de micro-abcés augmente pendant les six premiers jours, puis ils grossissent et
fusionnent. Ces abces contiennent des amas de bactéries, des débris cellulaires et un grand
nombre d’éosinophiles, qui sont responsables de la couleur verdatre caractéristique des abcés
caséeux. L'infiltration par des cellules inflammatoires y est continue, et la perméabilité
vasculaire augmentée, ce qui facilite la dissémination du germe dans le reste de I'organisme

(Figure 5), (Baird, et al., 2007) Dans les 5 a 10 jours aprées l'infection, on a donc une phase



d’amplification, durant laquelle le pyogranulome se développe. Elle est suivie de la phase de

stabilisation (Pepin, et al., 1991).

De plus, la bactérie continue a se multiplier pendant ce transport, avant que la cellule

hote ne meure et ne rélargie le germe en grande quantité (Figure 3) (Dorella FA, 2006).
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Figure 3: |a localisation des nceuds lymphatiques superficiels chez un mouton (MIRA, 2015).

4.3. Réponse immunitaire

L'immunité contre C. Pseudotuberculosis est complexe et implique une réponse
Immunitaire cellulaire et humorale (Prescott, et al., 2002).

Une forte réaction locale apparait 4h apres chez le mouton et quelques heures plus tard
les macrophages dégénérent et les polynucléaires contenant des bactéries sont observés
(Guilloteau, et al., 1990)Une heure apres l'infection cutanée expérimentale, des micro-abces se
développent dans les ganglions lymphatiques de la région et des pyogranulomes sont formés 3
a 10j post- infection (Radostits, et al., 2002).

Développement de pyogranulomes joue probablement un réle dans la réduction de la
dissémination aux nceuds lymphatiques locaux. Le nombre de neutrophiles semble jouer un
role dans la réduction du nombre de bactéries viables a la suite de I'inoculation, alors que les

macrophages sont les cellules effectrices principales (Pepin, et al., 1991).



4.4. Persistance de Corynebacterium pseudotuberculosis dans I’hote

La bactérie peut rester viable plusieurs années, encapsulée dans les abces. Il peut donc
y avoir une phase de réactivation tardive de la maladie, précédée par une longue période de

dormance, au moment ou la bactérie dissémine en dehors de I'abcés (Baird, 2008).
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Figure 4: Pouvoir pathogénie et facteurs de virulence de C.pseudotuberculosis(Dahmani, 2017)
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1. Epidémiologie descriptive
1.1. Espéces animales affectées
a. Animaux domestiques

C.pseudotuberculosis est un agent qui a été principalement isolé a partir des petits
Ruminants (ovins et caprins): Lymphadénite caséeuse des petits ruminants, du cheval:
Lymphangite ulcéreuse du cheval (Aleman, et al., 1996).

La bactérie a été aussi rapportée chez la vache laitiere (Yeruham, et al., 1996) et la truie
(Zhao, et al., 1993) .

Lymphadénite caséeuse a été également décrite chez les Camélidés : le dromadaire en
Afrique et I'alpaga en Amérique du sud.

b. Animaux sauvages

C.pseudotuberculosis a été décrit chez les ruminants sauvages : le chamois en France, le
cerf aux Etats-Unis ou les chevres sauvages d’Australie.

Ces observations montrent a I'évidence une possibilité d’une contamination des
animaux sauvages (les porcs, les hérissons et les souris de laboratoire) par contact Avec les
ruminants domestique (Pépin, 2003).

c¢. L'homme

La lymphadénite caséeuse est considérée comme une maladie professionnelle, rare
certes (22 cas recensés en Juillet 1996, mais non inconnue des services hospitaliers). Quelque
cas d’infection a corynebacterium Pseudotuberculosis ont été décrits chez des personnes
directement en contact avec des animaux infectés : Vétérinaires bergers et...etc. Impliquant
généralement les nceuds lymphatiques axillaires.

Parmi les 22 cas humains rapportés dans la littérature, 19 Avaient été exposés a des
moutons vivants ou morts tandis qu’un autre buvait régulierement du lait de chévre non
pasteurisé, une source d’infection suspectée (Arsenault, et al.).

2. Epidémiologie analytique
2.1. Mode de transmission

La principale source d’infection reste les animaux infectés, avec ou sans symptomes
cliniques. Ces animaux contaminent le sol, I'eau, les aliments, les paturages et les installations
avec les secrétions nasales, les matieres fécales et le pus des abceés rompus.

Les animaux infectés qui ne présentent pas de signes cliniques peuvent éliminer les

bactéries a travers leurs voies respiratoires (réle de la toux) (Brown, et al., 1987).



Dans le passé, la contamination des animaux a partir de leur environnement ou des
Instruments de tonte souillés par du matériel purulent était considérée comme la principale
Source d'infection. Ce mode de transmission est effectivement possible.

La tonte est considérée dans beaucoup de pays comme un facteur de risque majeur. En
effet, elle provoque trés régulierement des plaies chez les animaux, ce qui facilite le passage de
la bactérie. De plus, il y a un fort risque de percer les abces superficiels, ce qui contamine le
matériel et favorise la transmission aux animaux suivants (Paton, et al., 1996). Cette étude et
d’autres montrent que 75 a 80% des animaux contaminés le deviennent apres la tonte.

Cette contamination du matériel de tonte est aussi un facteur de risque important dans
La transmission de l'infection d’un élevage a I'autre.

De plus, le fait de garder les moutons enfermés pendant une heure ou plus apres la
tonte Entraine une augmentation de l'incidence de la maladie caséeuse de 2,7 a 2,8 fois
(Paton, et al., 1996).

Enfin, les déplacements des tondeurs d’un élevage a I'autre favorisent la diffusion de
I'infection entre les différents troupeaux lorsqu’aucune précaution n’est prise (Baird, 2008).

L'immersion des animaux dans des bains apres la tonte peut diffuser I'agent infectieux
parce que ces solutions peuvent abriter les bactéries jusqu’a 24h (Rizvi, et al., 1997).

D'autres modes de transmission ont également été suggérés. Ainsi, la présence de
lymphadénite caséeuse dans le pis ou les nceuds lymphatiques mammaires peut entrainer le
Passage de la bactérie dans le lait et celui-ci est suspecté de servir de source de contamination
pour les agneaux et les chevreaux (Figure 5). Finalement, la bactérie a déja été naturellement
retrouvée, quoique rarement, dans les tiques infestant les moutons, C pseudotuberculosis a été
isolé des corps de mouches (Vecteurs mécanique) des intestins de mouches et dans les féces
(vecteurs biologiques). C pseudotuberculosis a également été isolé a partir de mouches
contaminées par le lait de vache atteintes de mammites (Braverman, et al., 1999) , (Spier, et al.,

2004)



Figure 5: Nodule lymphatigue mammaire chez une brebis atteinte par de pseudo tuberculose

(Ph. perso).

La transmission peut se faire par contact direct ou indirect par les blessures qui entrent
En contact avec le pus des abcés par exemple lors de castration, d’identification par des
Etiquettes d’oreilles ou par de tatouage. Les systémes d’attache, quand ils sont traumatisants,
favorisent aussi I'apparition de Iésions dues a C. Pseudotuberculosis. Le passage a travers la
peau de la bactérie est favorisé par les blessures provoquées. On a alors des lésions visibles au
niveau du cou ou en avant des épaules.

Corynebacterium pseudotuberculosis peut résister et se multiplier dans le liquide utilisé
Pour les douches et les bains antiparasitaires, qu’il soit recyclé ou simplement réutilisé. Une
Etude de (Paton, et al., 1996). A montré que le fait d’utiliser une douche antiparasitaire
augmentait de cinq a six fois le risque de contamination chez les ovins.
2.2. Facteurs de risque

a. Facteurs intrinséques :

L'Age:

Et (Al-Gaabary, et al.,, 2010) ont pu montrer que la prévalence de la lymphadénite
caséeuse augmente avec |’age des animaux.

On observe en particulier une trés faible atteinte des animaux de moins d’un an. Cela
peut étre expliqué par le fait qu’ils bénéficient alors encore de I'immunité passive transmise par

leur mére. Le nombre d’atteints augmente aprés 12 mois d’age, ce qui est en corrélation avec la



perte de cette immunité passive (Paton, et al., 1996) .Tendraient a montrer que la majorité des
animaux se contaminerait entre 1 et 2 ans, alors que pour d’autres auteurs (Chirinozarraga, et
al., 2006) et (Al-Gaabary, et al., 2010), I'infection atteindrait surtout des animaux de plus de
deux ans.

Dans une étude menée par (Paton, et al.,, 1996),51.35% des ovins de plus de 2 ans
étaient infectés contre seulement 8.84% des animaux entre 1 et 2 ans.

Le Sexe :

Aucune prédisposition dépendante du sexe n’a pu étre démontrée. Certaines études ont
pour résultat une proportion de femelles atteintes plus grande que pour les males, les femelles
étant gardées plus longtemps que les males.

La Localisation des Iésions :

L'entrée se fait plus fréquemment au niveau de la téte et du cou. En effet, les plaies y
sont plus fréquentes a cause des bagarres, les béliers utilisant souvent leurs tétes. De plus, les
plaies faisant suite au bouclage ou au tatouage peuvent servir de voie d’entrée. C'est aussi le
cas des abrasions sur les lévres et les machoires, résultant de la préhension d’aliments secs et
poumons plus rarement, d'autres localisations sont observées comme dans le coeur, le scrotum
et la mamelle.

b. Facteurs extrinséques :

La tonte :

La tonte est considérée dans beaucoup de pays comme un facteur de risque majeur. En
effet, elle provoque trés régulierement des plaies chez les animaux, ce qui facilite le passage de
la bactérie. De plus, il y a un fort risque de percer les abcés superficiels, ce qui contamine le
matériel et favorise la transmission aux animaux suivants (Paton, et al., 1996). Cette étude et
d’autres ont montré que 75 a 80% des animaux contaminés le deviennent apres la tonte.

Les plaies :

La castration, l'irruption des dents, parce qu’elle implique une effraction dans le tissu
cutané, augmente le risque d’infection de I'animal concerné. Il en va de méme pour les
animaux a I'attache quand celle-ci est traumatisante. C'est ce qu’ont montré (Valli, et al., 1993)
et (Fontaine, et al., 2008).

Le mode d’élevage :

Dans une étude réalisée au Brésil, il a été constaté que les élevages extensifs étaient
beaucoup plus touchés que les élevages intensifs. Cela peut étre expliqué par le fait que les

animaux sont moins surveillés, et donc les Iésions visibles détectées tardivement, mais aussi par



le fait que I'environnement est moins facile a décontaminer (Seyffert, et al., 2010).Ce qui a déja

été démontré par (Paton, et al., 1996).

3. Symptomes

Il existe deux formes principales : une forme externe et une forme interne. Les
Symptémes sont directement liés aux localisations des pyogranulomes. Des masses fermes sont
identifiées en regard des noeuds lymphatiques Superficiels : mandibulaires, parotidiens, rétro

pharyngés, pré scapulaires, pré fémoraux, mammaires, inguinaux superficiels (Figure 6).

Apres inoculation, les bactéries peuvent rester localisés et former un abcés sous cutané
ou gagner les voies lymphatiques ou sanguines (abces des ganglions) d’ou plusieurs aspects

cliniques da la maladie caséeuse :

la forme superficielle est caractérisée par une hypertrophie des ganglions lymphatiques

superficiels abcédés ou a la présence d’un abcés cutané au point d’inoculation.

e |a forme mammaire peut correspondre soit a des abcés superficiels ou profonds de la
mamelle, soit a une mammite. Le pus verdatre qui s’écoule lors de la rupture de ces
abcés mammaires représente I'une des meilleures sources de contamination dans
I’élevage.

e |a forme viscérale est endémique, insidieuse et souvent subclinique. Seul
I’'amaigrissement (pouvant évoluer vers la mort) permet de la suspecter dans les
troupeaux atteints.

e La forme septicémique concerne principalement les agneaux ayant présenté une

omphalophlébite.

Les animaux sont souvent en excellente condition lors de I'abattage.

Secondairement, on peut observer la dissémination hématogene des bactéries dans

I’autre organe viscéraux (rate, foie, poumons, reins).

Selon I'état de I'animal, la maladie peut évoluer vers la guérison ou vers la formation de
volumineux abces caséeux et une maladie cachectisante.Les abces sont alors bien encapsulés
mais les réactions inflammatoires ne sont pas stoppées pour autant ce qui donne des
alternances de nécrose et d’encapsulation d’ou un aspect en rondelles d’oignons. Au début, le

pus présente 'aspect caractéristique de la créme vanillée teintée de pistache. Lors de lésion



plus ancienne, le pus perd sa couleur verdatre et prend un aspect de mastic (Brugére-Picoux,

2004).

Figure 6: hypertrophie de ganglion parotidien chez un jeune animal (ph perso).






1. Différents types de diagnostic

1.1. Diagnostic clinique

Repose sur [l'observation d’abcés superficiels a localisation le plus souvent

ganglionnaire.

Il se révele beaucoup plus délicat lorsque ces abcés se localisent au niveau viscéral.
Méme I'examen d’autres animaux du cheptel permet parfois d’orienter le vétérinaire praticien

(Richard, et al., 1979).
1.2. Diagnostic nécropsique

A l'autopsie ou a I'abattoir, la présence de pyogranulomes avec un pus épais localisés
dans des nceuds lymphatiques ou des visceres chez les animaux adultes doit toujours faire
suspecter une infection a C.pseudotuberculosis. Ces seules caractéristiques cliniques et

Iésionnelles semblent étre insuffisantes afin d’établir un diagnostic de certitude (Pépin, 2003).

1.3. Diagnostic différentiel

Les lésions pyogranulomateuses comme dans l'actinobacillose, la tuberculose et les
Abces superficiels sont causés par Actinomyces pyogénes et par Staphylococcus aureus dont
Staphylococcus aureus subspanaerobiusou microcoque de Morel. En Europe, la Lymphadénite
caséeuse et la maladie de Morel sont groupées sous la méme dénomination « la Maladie des
abcés» (Richard, et al., 1979).

La lymphadénite caséeuse est différencié également de I'cedéme sous-maxillaire causé
par des parasites tels que Fasciola hepatica et Haemonchu ssp., les kystes salivaires, les
Lymphosarcomes et I'inoculation sous cutanée de vaccins (Tableau 1).

La pneumonie causée par Mycobacterium bovis, Pasteurella heamolytica, Pasteurella
Multocida ou la pneumonie ovine due au virus Maedi-Visna peuvent rendre le diagnostic de la
Lypmphadénite caséeuse encore plus difficile (Pugh, 2002).

Les orchites et les épididymites chez le bélier causé par C. Pseudotuberculosis doivent
étre différenciées des lésions semblables dues a Brucella ovis, Actinobacillus seminis,

Histophilus Ovis et Pasteurella spp. (Collett, et al., 1994) (Saunders, et al., 2007) .



Tableau 1: Etiologie et diagnostic différentiel des abces rencontrés chez le mouton (Baroudi.,

2009).

Bactéries Principaux symptomes

Corynebacterium pseudotuberculosis | -Pus épais, couleur jaune verdatre a grisatre a la fin
de la vidange, inodore.

-Localisation ganglionnaire, 1a2 abces, dépilation
et

Rougeur a la maturation avec présence d’un point

de nécrose.

Staphylocoque -Gram+
Aureus -Contenu purulent, fluide, couleur jaune clair et
odeur nauséabonde.

-Plusieurs abces a la fois, rarement interne.

Streptocoque spp. -Gram+
-lls sont plus internes.

-liquide jaune blanchatre, odeur répugnante.

Arcanobacterium (cellulite) -Plusieurs abces, localisation extra- ganglionnaire.

Actinobacillose -Abcés en cocarde,

-Présence d’un écoulement nasal abondant et

purulent.
Tumeurs (lymphosarcome) -Elles sont rares chez le mouton.
Tuberculose -Rare chez le mouton

-Présence d’un caséum jaune grisatre et

Des foyers de calcification.

Corynebacterium-pyogeéne -Plus fréquent chez les bovins et les agneaux

-l entraine des abcés surtout ombilicaux ou
articulaires

-Apres une ponction a l'aide d’une aiguille le pus

coule facilement.




o Diagnostic différentiel de la lymphadénite caséeuse chez les ovins et les caprins
Bien que la lymphadénite caséeuse touche a la fois la chévre et le mouton, il existe
Plusieurs différences notables entre I'espéce caprine et I'espéece ovine; il est donc important de
Les souligner afin de dresser un portrait représentatif respectif de la maladie chez ces espéces.
Premiérement : |'apparence macroscopique du pus dans les abcés dus a
C.pseudotuberculosis differe beaucoup entre les deux espéces. Le pus est souvent plus pateux

chez la chévre et moins sec que chez le mouton (Figure 7).

Figure 7: Abces au niveau du ganglion poplité chez une chevre (Ph perso).

L’aspect lamellaire des abcés (en oignon), souvent observé chez les ovins, est rarement
vu chez les caprins (Figures 8). La chronicité de leurs abces se traduit la plupart du temps par un
Contenu caséeux toujours sans « lamelles », (Figure 9). La couleur change aussi, étant parfois
Plus pale (blanche ou jaune) contrairement au vert fréquemment observé chez I'espéce ovine
(Smith, et al., 2009).La cause exacte de ces différences reste inconnue mais ne semble pas
attribuable aux Caractéristiques de l'agent bactérien puisqu’il n’existe aucune différence

biochimique ou Antigénique entre les isolats caprins et ovins de C. Pseudotuberculosis.

Deuxiéemement, la majorité des auteurs traitant des maladies caprines et ovines
S’entendent pour dire que le développement d’abcés internes est moins fréquent chez la
Chevre, limitant souvent leur symptomatologie au développement d’abces externes (Smith, et
al., 2009) (Williamson, 2001) .

Des études réalisées dans des abattoirs du Québec et des Etats-Unis révélent que la

Majorité des abces détectés chez les moutons se retrouvaient dans la cavité thoracique (les



Noeuds lymphatiques trachéo-bronchiques et médiastinaux surtout) pour peu d’abcés externes
(Arsenault, et al., 2003).Plusieurs auteurs rapportent que ce sont les nceuds lymphatiques de la
téte (en particulier les sous-mandibulaires et les parotidiens) ainsi que les tissus sous-cutanés
qui sont les plus touchés chez la chévre (Pugh, 2002) (Williamson, 2001).

D’autres auteurs décrivent aussi les nceuds lymphatiques pré- scapulaires comme étant
Les plus touchés chez la chevre, de par leur comportement plus enclin au combat et par le
Contact répété avec les dispositifs alimentaires (en se frottant), (Smith, et al., 2009).

Cependant, une étude rapporte que l'induction expérimentale de lymphadénite
caséeuse par I'inoculation sous-cutanée de la bactérie C. Pseudotuberculosis au niveau du flanc
chez sept chevres a entrainé le développement d’abces aux nceuds lymphatiques lombaires
(considérés comme internes) chez cing d’entre elles.

Dans la méme ligne de pensées, le développement d’abces internes étant pointé du
Doigt par plusieurs auteurs comme cause primaire de perte de poids chronique chez le mouton
(Syndrome de la brebis maigre ou thin ewe), la chévre semble donc moins propice a ce
Dépérissement (Valli, et al., 2007).

Une étude québécoise sur la prévalence d’abces chez les moutons en abattoir a
toutefois réfuté une association entre la présence d’abceés internes et une diminution de I’état
de chair chez cette espece (Arsenault, et al., 2003). Il existe cependant de nombreuses
contradictions dans la littérature concernant ce sujet. Certains auteurs associent toujours la
lymphadénite caséeuse au syndrome de la chévre maigre (fading goat), (Pugh, 2002) (Smith, et
al., 2009)

Finalement, la littérature rapporte aussi quelques différences mineures entre les deux
Especes, a savoir que la chevre est plus susceptible de développer des abcés aux nceuds
Lymphatiques sous-mandibulaires aprés ingestion de la bactérie et que ces abces aux nceuds
Lymphatiques superficiels sont plus enclins a fistuler et que l'implication de la glande
Mammaire aprés un trauma cutané dans cette région est plus fréquent que chez le mouton

(valli, et al., 2007).



Figure 8: Abces a C. Pseudotuberculosis chez le mouton Université de Montréal (Debien, 2011).

Figure 9: Abces a C.pseudotuberculosis chez la chevre Université de Montréal (Debien, 2011).



2.

Traitement

Corynebacterium pseudotuberculosis est sensible, in vitro, a la pénicilline G, a

L'amoxicilline, aux macrolides, aux tétracyclines, aux céphalosporines, a la lincomycine, au

Chloramphénicol, a I'association sulfamide-triméthoprime et a la rifampicine. (Connor, et al.,

2000).

Le traitement des animaux atteint se compose du drainage des abces puis le nettoyage
et la cautérisation chimique habituellement avec 10% d’iode.

I'abcés doit étre mature, ce qui est déterminé par la présence de pus pateux.

Lorsque cela est possible l'incision est faite d'environ 2cm de long. Le drainage de
I'abces devrait étre fait de fagon a éviter la contamination de I'environnement (Figure
10 et 11). Il faut désinfecter le matériel chirurgical avant et aprés la procédure et
I’ensemble du matériel jetable doit étre incinéré ou enterré (Davis, 1990).

I’'animal doit ensuite rester en quarantaine jusqu’a cicatrisation totale de la plaie. Cela
Prend en général 20 a 30 jours. Le local de quarantaine ne devrait pas étre utilisé
ensuite pour d’autres animaux sans avoir été nettoyé et désinfecté. De plus, un animal
présentant un abcés ne devrait pas manger et boire aux mémes endroits que le reste du
troupeau.

On peut conseiller un traitement a base de pénicilline ou de tétracycline pendant
quelques jours aprés qu’un abcés se soit rompu ou qu’on l'ait percé chirurgicalement,
dans le but d’éviter la dissémination de la bactérie dans les autres nceuds lymphatiques,
mais |'efficacité de ce traitement n’a pas été prouvée (Smith, et al., 2009).

La méthode la plus pratique pour le controle de LC chez les ovins et les caprins, a part

I'utilisation de vaccins efficaces, est la réforme et I'abattage des animaux présentant des lésions

palpables (Paton, et al., 2005).



Figure 10: vidange chirurgicale d'un abcés (Dahmani A.)

Figure 11: vidange chirurgicale d'un abcés (ph perso.)



3. Prophylaxie

3.1. Prophylaxie sanitaire

Locaux

Une désinfection compléte des locaux étre effectuée apres lavage et décapage en

utilisant les désinfectants agréés tels que du formol (3g/1), du phénol (30g/I).

Comme on peut procéder a des épandages réguliers de superphosphates sur la litiere une fois

par an au minimum (Fihri, 1988).

L'assainissement des parcs de rassemblement est aussi a prendre en considération par

I'usage de cyanamide calcique (250-300 kg/Ha), de sulfate de fer a 5% ou de sulfate de cuivre a

5% également.

Ajouter a cela, I’élimination de tous les objets traumatisants : fils de fer, clous, etc. (Ben

thar, 1998).

Elevage

Dans I'élevage, il est important de respecter les mesures prophylactiques suivantes :
diminuer la densité des animaux et améliorer les conditions d’hébergement.

prévoir un espace particulier pour les agneaux dans la bergerie.

procéder a l'isolement et a la réforme rapide des animaux porteurs d’abces visibles ou
de plaies rebelles suppuratives mais aussi des brebis agées cachectiques souffrant ou
non de difficultés respiratoires chronique.

examiner tout animal nouvellement introduit dans le cheptel en recherchant
notamment les abcés ou les traces d’abces par la mise en quarantaine.

se reneiger sur |'état sanitaire du troupeau d’origine concernant les animaux qui
semblent apparemment sains (Ben thar, 1998)

distribuer aux animaux des rations équilibrées notamment une alimentation enrichie en
zinc (carbonate de zinc 40 a 100 mg/animal/jour) et en magnésium (1 a 5g/animal/jour)
(Fihri, 1988).

vulgarisation auprés des éleveurs de I'intérét des bonnes pratiques d’hygiéne.
sensibilisation du pouvoir public de I'importance de la maladie dans les élevages ovins.
Manipulations

L'accent doit étre mis sur I’hygiene de toutes les plaies (plaies de tontes, cordon

ombilical, castration, parades des pieds) (Richard, et al., 1979).



1- la tonte des animaux porteurs auparavant triés doit étre effectuée en dernier et le
matériel de tonte doit étre trempé dans des solutions antiseptiques (ammoniums
guaternaires, tensioactifs amphoteéres).

2- la désinfection du cordon ombilical a I'aide de teinture d’iode par exemple lors de
I’agnelage (Pépin, et al., 1999).

3- les plaies occasionnées lors d’opérations comme la caudectomie, la castration par
méthode sanglante ou le parage des pieds feront I'objet d’une désinfection soignée. La
castration sera de préférence effectuée a la pince.

4- traitement adéquat des animaux malades avec destructions du pus et élimination des

Cas graves.

3.2. Prophylaxie médicale

Un vaccin commercial contre la lymphadénite caséeuse est actuellement disponible au
Québec (Glanvac-Vetrepharminc®) Et, en Australie et en Algérie (Glanvac3®) commercialisé par
Zoetis, (Deux injections a quatre semaines d’intervalle sont essentielles afin d’obtenir une
immunisation adéquate. La protection contre la maladie s’acquiert dans les deux semaines
suivant la seconde dose de vaccin. Par la suite, une injection de rappel a chaque année est
nécessaire afin que I'immunité persiste. L'administration du vaccin cause souvent I'apparition
d’enflure ou de nodules fermes localisés au site d’injection qui peut persister pendant plusieurs
semaines.

Ce vaccin ne protége pas contre toutes les nouvelles infections pas plus qu’il ne guérit
les animaux déja atteints par la maladie. Une étude réalisée par la compagnie ayant développé
le vaccin rapporte que dans des conditions expérimentales, environ 51% des brebis non
vaccinées ont développé des abces comparativement a environ 8% chez celles vaccinées. Il est
a noter que ce vaccin a été développé puis testé en Australie. Au meilleur de notre
connaissance, |'efficacité de ce vaccin dans les conditions d’élevage québécoises, en présence
des souches bactériennes locales, n’a jamais été étudiée et n’est donc pas connue.

Certains facteurs peuvent influencer l'efficacité de la vaccination. Par exemple, il est
possible que la présence d’autres maladies, de parasites ou une mauvaise qualité de
I'alimentation réduisent I'effet protecteur du vaccin. Le rapport colt-bénéfice du vaccin peut
donc varier substantiellement d’'un troupeau a I'autre. Ainsi, la décision de vacciner dans un
troupeau constitue une décision individuelle qui doit étre réfléchie entre I'éleveur et son

vétérinaire (Arsenault, et al., 2000).






l. Introduction

La lymphadénite caséeuse est une maladie infectieuse bactérienne, contagieuse,
inoculable, due a un bacille gram positif : Corynebacterium pseudotuberculosis. Elle atteint les

ovins et les caprins et entraine une perte économique grave.

Il. Objectifs

Nous voulons par cette étude préliminaire connaitre la prévalence de la lymphadénite caséeuse

du mouton dans notre cheptel.

I1l. Matériel et méthodes

1. Région d’étude:

On se basant sur les études statistiques faites préalablement au niveau de ces 2 Daira :
Oulad yaiche, Bouinan.

La région d’étude surnommée «<La Ville des Roses»> située au pied du versant nord de
I’Atlas blidéen et au sud de la plaine de la Mitidja, a une altitude de 260 métres. Elle est
localisée sur un cone de déjection construit par 'oued Roumman-El Kebir.

Le relief de la wilaya se compose principalement d’une importante plaine (La Mitidja)
ainsi que d’une chaine de montagnes au sud de la wilaya (zone de I’Atlas Blidéen et le piémont).
La plaine de la Mitidja: un ensemble de terre tres fertiles et a faibles pentes. La partie
occidentale de cette plaine a une altitude qui va en décroissant du sud vers le nord (150 a 50
meétres). Les conditions climatiques sont dans I'ensemble favorables. La pluviométrie est
généralement supérieure a 600 mm par an en moyenne.

2. Protocole de I'étude

Notre étude s’est étalée sur une période de 2 mois, a savoir du 18/10/2016 au
28 /12/2016, dans trois cabinets vétérinaires. Ces cabinets sont situés dans la région de Blida.
Les ovins ont été présentés aux cabinets des vétérinaires praticiens pour divers pathologies.
Un examen des ovins présentés est fait systématiguement, lorsque une lymphadénite
caséeuse est constatée sur I'animal présenté, les renseignements sont enregistrés sur les
fiches standards préétablies a cette effet (fiche d’enquéte, voir annexes A).

A travers cette fiche, nous nous sommes intéressés a déterminer, plusieurs parameétres
dont : date, I'dge, sexe I'emplacement de I'abcés En fin de I'étude nous avons exploité les

renseignements de ces fiches en utilisant le logiciel Microsoft Excel 2007.



I\V. Résultats

Cinque vétérinaires ont été contactés pour nous aider dans notre travail, trois ont
répondu favorablement a notre requéte (3/5). Nous avons récupéré 52 fiches de cas que nous

avons exploité.

Nos résultats ont été mis dans des tableaux et des figures comportant le nombre et le

pourcentage des réponses.

1. Appartenance des ovins étudiés
Cinquante-deux ovins ont été étudiés dans notre enquéte. 54 % ont été acheté au

marché Tandis que 46 % appartenaient a leurs propriétaires comme le montre le tableau 2.

Tableau 2:statut des ovins décrits

Nombre Pourcentage
Acquisition 28 54 %
Propriétaires 24 46 %
Total 52 100%




H acquisition

M proprietaire

Figure 12: statut des ovins décrits
2. Répartitions géographique des ovins étudiés

Les ovins étudiés sont pris dans Les localités de Garouaw et de Ouledyaich avec une
proportion de 31 % chacune tandis que Soumaa représente 19 % et Hamam Melwen 12%

comme le montre le tableau 3.

Tableau 3: répartition spatiale des ovins étudiés

La région Nombre | Pourcentage%
Soumaa 10 19

Garouaou 16 31
Ouladyaiche 16 31

Bouinan 1 2
Hamammelwen 6 12

Bougara 2 4

Total 52 100
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Figure 13: répartition spatiale des ovins étudiés.
3. Age des ovins étudiés

Le mode est représenté par la classe d’age [5-9] mois puis lui succéde la classe [36 mois

et plus comme il est montré par le tableau 4.

Tableau 4: Classe d’age des ovins étudiés.

‘ Mois ‘ Fréquence
[1-4] 5

[5-9] 19

[10-15] 4

[16-20] 0

[24-30] 6

[36-[ 14

Total 52
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Figure 14: répartition par classe d’age des ovins étudiés.

4, Sex-ratio

Dans notre étude les males ont représenté les 2/3 des ovins étudiés comme le montre le

tableau 5.
Tableau 5: sex-ratio.
Sexe Nombre Pourcentage
Femelle 20 39 %
Male 32 62 %
Total 52 100%
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Figure 15: sex-ratios des ovins de notre étude.
5. Engraissement versus a troupeaux Reproduction

Les résultats obtenus dans notre enquéte montrent que 67% de la maladie a été

fréquente dans les élevages d’engraissements, tandis que 32% en reproductions tableau 6.

Tableau 6:troupeaux Engraissement versus a troupeaux Reproduction.

Engraissement /Reproduction = Nombre Pourcentage
Engraissement 35 67 %
Reproduction 17 33%
Total 52 100%

H engrassement

M reproduction

Figure 16: troupeaux Engraissement versus a troupeaux Reproduction.



6. Cas de lymphadénite chez les ovins vaccinés /non vaccinés

Nous remarquons d’aprés nos résultats que 60% des ovins n’étaient pas vaccinés contre

I’entérotoxémie alors que 40% étaient vaccinés.

Tableau 7: Cas de lymphadénite chez les ovins vaccinés/non vaccinés (enterotoxemie).

Vaccin de I’enterotoxémie Nombre Pourcentage
Non 60 %

Oui 21 40 %

Total 52 100 %

H non

M oui

Figure 17: Cas de lymphadénite chez les ovins vaccinés /non vaccinés (entérotoxémie).

7. Traitement contre les parasites

Nous avons constaté que 63% des ovins qui ont été traités contre les parasites interne
et externe (ivermectine) ont développé un abceés de lymphadénite caséeuse du mouton, tandis

que 37% ont un abces sans avoir été traité tableau 8.



Tableau 8: traitement contre les parasites.

Antiparasitaire Nombre Pourcentage

Non 19 37 %

Oui 33 63%

Total 52 100 %
Antiparasitaire

Hnon

Houi

Figure 18: traitement contre les parasites.

8. La Localisation des lésions

Nous avons remarqué que 83 %présentaient des abces au niveau de la téte, alors que 17

% ont présenté des abcés au niveau du tronc tableau 9.

Tableau 9: la localisation des lésions.

La localisation des lésions Nombre Pourcentage
Téte 43 83 %

Tronc 09 17 %

Total 52 100 %
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Figure 19: Emplacement des abceés sur I'animal.
V. DISCUSSION

La transmission de la maladie étant essentiellement par voie cutanée, par les blessures
surtout lors de la tonte, I'exposition aux différents Traumatismes favorise la maladie et
détermine le taux de prévalence. Vue que notre climat est sec surtout I'été, les bergeries sont
poussiéreuses La transmission par inhalation serait trés favorisée et on trouvera les abcés au

niveau des ganglions médiastinaux.
1. Age

La distribution de la maladie a révélé un taux d’atteinte élevé des animaux de la classe
[5-9] mois d’age, tandis que (Bensaid, et al., 2002) a trouvé que I’'dge des animaux atteints
était de [1 - 2] ans; ceci peut étre lié aux blessures occasionnées par la premiére tonte des I'age
d’'un an et demi et a l'abrasion de la muqueuse buccale par I'éruption des dents de

remplacement (a partir d’un an).
2. Localisation des abces

Dans notre étude menée dans la région de Blida au cours de la période 2016 en 2 mois
de stage chez trois vétérinaires exercant a titre privé que les abcés au niveau de la téte ont
représenté 83%. Tandis que (Bensaid, et al., 2002) a trouvé des lésions localisés dans les
nceuds lymphatique de la téte étaient de (83.63 %). Ceci pourrait étre expliqué par |'entrée

des germes qui se fait le plus fréquemment au niveau de la sphére buccale. Les



traumatismes sont créés par les épillets et autres aliments grossiers. Donc réaction des
ganglions retro pharyngiens, sous maxillaires et parotidiens. En effet, les plaies peuvent étre
causées aussi par les bagarres, les béliers utilisant souvent leurs tétes. De plus, les plaies
faisant suite ala pose des boucles d’oreille, au tatouage. C’'est aussi le cas des abrasions sur les

levres et les machoires, résultant de la préhension d’aliments secs.
3. Sexe

On a constaté que 62 % des ovins males son atteint par la lymphadénite caséeuse du
mouton contre 38 % des femelles. Dans notre étude les lots d’engraissement étaient plus
nombreux que les troupeaux de reproductions, ce qui suggere un nombre plus important de
males. Cependant que d’autres études ont trouvé que les femelles présentent plus d’abcés que
les males (MIRA, 2015). Les femelles étant gardées plus longtemps que les males. La longévité

serait un facteur de risque.
4, Type de production

Les résultats obtenus dans notre enquéte montrent que 67% des ovins atteints de la
maladie a été trouvée dans les troupeaux d’engraissements, contre 32% en troupeaux de
reproductions. Il parait que le concentré distribue aurait un effet sur I'apparition des abces. Les

engraisseurs incriminent les mais lors qu’il est distribué en grain.
5. Vaccination

Vaccin contre la lymphadénite caséeuse du mouton : Une étude réalisée par la
compagnie (Zoetis) ayant développé le vaccin (Glanvac3®) rapporte que dans des conditions
expérimentales, environ 51% des brebis non vaccinées ont développé des abces
comparativement a environ 8% dans le lot vacciné contre la lymphadénite (Arsenault, et al.,

2000).






CONCLUSION

Aujourd’hui, corynebacterium pseudotuberculosis a une répartition mondiale, méme si
elle n'est pas été signalée que depuis récemment dans plusieurs pays. Les études de la
lymphadénite caséeuse sont effectuées dans les zones d’élevage intensifs (Australie, nouvelle
Zélande, Canada) cependant les études ne sont pas faites dans les payes en voies de

développement.

Vu que I'état général des animaux contaminés, n’est pas altéré, et vue que la mortalité
est faible, les éleveurs restent insouciants, c’est pourquoi ils ne jugent pas nécessaire a assainir
leur troupeau. Nos autorités n’y pensent pas au dépistage et au controle de la maladie

caséeuse. Cependant les pays a haute production ovins tentent d’éradiquer la maladie.

De plus, quelques cas de lymphadénite causée par C.pseudotuberculosis ont été
rapportés I'"homme, notamment en Australie. Les individus les plus exposés sont ceux en
contact avec les animaux atteints, donc les éleveurs, les tendeurs, les employés d’abattoirs et

les vétérinaires. L'infection provoque le plus souvent une lymphomeégalie chronique.
Le diagnostic n’est en générale établi qu’apres isolement la bactérie, les cas étant rares.

Le traitement implique I'excision chirurgicale du nceud lymphatique atteint, et

d’antibiotique, la tétracycline en générale.

Pour lutter contre les infections par C.pseudotuberculosis, les chercheurs essaient de

concevoir des tests diagnostiques efficaces, tant a I'échelle des troupeaux que pour un individu.
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