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Résumé

Dans notre expérimentation on a réalis¢ une étude dans la région de SOUMAA
(Wilaya de Blida-Algérie) sur un cheptel ovin comprend 63 tétes dont 26 présentent des
signes cliniques semblables & du piétin .durant la période «fin d’hiver —début de printemps»
de I’année 2009.

Dans notre travail, nous nous intéresserons aux manifestations cliniques de la maladie,
et grice a des données épidémiologiques, nous chercherons a confirmer la maladie sur cing
animaux choisis selon la gravité de la maladie par [’examen des Iésions et des examens de

laboratoire.

Le diagnostic bactériologique du piétin par isolement de Dichelobacter nodosus

s'est soldé par un échec dans la population étudiée.

Cette expérimentation est portée sur :

. Les principaux symptomes et les Iésions qui sont

provoqueés par le piétin.

u Diagnostic  bactériologique par isolement de la
Dichelobacter nodosus et des germes responsables de surinfection les

plus rencontrés lors du piétin.
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INTRODUCTION

Le piétin est connu partout ou I'on pratique 1'élevage ovin. C'est une maladie d'€levage
dans laquelle interviennent trois parametres : le pied, Fusobactedum necrophorum et
Dichelobacter nodosus, et de nombreux facteurs favorisants (conditions climatiques,
techniques d'élevage, carences en zinc ou en vitamine A, traumatismes, etc.). Le pictin

contagieux est 4 l'origine de pertes économiques considérables.

Quand on parle de piétin, on parle en fait de plusieurs maladies regroupées sous seul
nom, les éleveurs parlent de «gros pied»,les vétérinaires parlent de piétin bénin , piétin
virulent, dermatite inter digité des ovins, fourbure septique, obstruction ou infection de la

glande sébacée, fibrome interdigital et ecthyma contagieux.

Donc comment on peut se comprendre quand on parle des choses d’une maniére
tellement différente. En fait, c¢’est assez facile car les éleveurs parlent de ce qu’ils observent,
et les vétérinaires font la méme chose mais plus précisément pour bien définir le type et le
stade du probléme, afin d’utiliser le traitement le plus adéquat. (GRAHAM H & CAROLINE
F, 2005).

La lutte contre cette affection est onéreuse et relativement lourde a mettre en place. Il est
indispensable d'associer les mesures sanitaires et médicales a titres curatif et préventif pour
obtenir les meilleurs résultats possibles. Renforcement de I'hygiene, parage des pieds, passage
au pédiluve, anti-infectieux, vaccination et supplémentation en zinc doivent &tre mis en ceuvre

selon des protocoles spécifiques a la situation de chaque €levage.
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ChapitreI: Apercu sur I'élevage ovin algérien
e s e e n s

I-A) Introduction :

Les ovins représentent la tradition en matiére d'élevage en Algérie. Ils ont toujours

constitués I'unique revenu du tiers de la population de 1'Algérie.

Le mouton est le seul animal de haute valeur économique a pouvoir tirer partie des
immenses espaces de 40 millions d'hectares de paturage des régions arides constituées par la

steppe qui couvre 12 millions d'hectares et les parcours sahariens 28 millions d'hectares.

Cette haute valeur économique est soulignée par le fait que, si 1'Algérie arrive a dépasser
son autosuffisance en viandes rouges et exporter une part de sa production animale, c'est par
le mouton de boucherie qu'elle pourra prétendre se placer sur le marché extérieur notamment

en France qui était ravitaillée par le mouton d'Oranie. (RABAH CHELLIG, 1992).

Le cheptel ovin avec un effectif de 19 millions de tétes, représente un important
patrimoine zootechnique qui risque & court terme d’étre menacé par la dépréciation sérieuse
des échosystemes. (ENSA.2006)

I-B) Les principales races ovines :
On les observe sur trois races ovines classées, en fonction de la préférence des éleveurs

et des capacités d'adaptation des animaux a la région, comme suit :
- Larace Ouled Djellel

- Larace Rembi

- Larace Hamra

I-B-1)Race Quled Dijellel : C’est la race blanche arabe qui est la plus importante et la

plus intéressante des races ovines Algériennes, constitue environ 50 % d’effectif national.



Chapitre I : Apercu sur I'élevage ovin algérien

Figure n°01: Race Ouled Djellal (HCDS, 2004).

1-B-2) Race Rambi : Serait issue de la blanche par mutation car elle présente les mémes
caractéristiques avec une taille moins basse, une téte fauve, des membres et carcasse tres forts.

L'agneau a la naissance pese 3 kg 500 g et a 5 mois 25 a 30 kg.

Figure n°02: Race Rambi (HCDS,2004).

I-B-3) Race Hamra (Beni-Ighil) : Devrait occuper la 2éme place pour certaines aptitudes

qu'elle posséde notamment sa résistance. Elle est en nette régression a cause de sa taille non
préférée par rapport a la blanche. Le poids de I'agneau a la naissance est de 2 kg 500 et a 5
mois 25 kg. ( KHELIFI Y ,1999)
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Figure n°03: Race Hamra (HCDS,2004).

I-C) Races secondaires :

Quant au quatre races secondaires : la race berbére (atlas tellien) — la race barbarine (erg
orientale)- la race D'men (erg occidental) — la race targui (Hoggar), seule la race D'men se
signale remarquablement par sa prodigieuse prolificité. La brebis arrive 4 donner 05 agneaux
en une seule portée .elles répondent toutes a une adaptation spécifique au milieu et sont
irremplagables dans leurs berceaux .malheureusement elles sont pratiquement en voie de
disparition en Algérie .elles n'offrent plus qu'un intérét historique. Seule la race D'men qui est
destinée a ameliiorer la prolificité de la Ouled Djallal par croisement fait I'objet de recherches
actuellement dans ce sens. (RABAH CHELLIG, 1992)

VY
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Figure n°04: Race D'men Figure n°05: Race Berbere
(HCDS, 2004). (HCDS, 2004).
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I-D) Systéeme de production :

- Laine : Quoique le mouton est élevé en Algérie surtout pour sa viande, la laine occupe
une place importante en industrie et artisanat et ceci malgré la production de la fibre
synthétique. La production annuelle moyenne par téte est de 1 kg 200 g. La race Ouled Djellel
peut donne3r kg 500 g par toison du male et 1 kg-500 g par toison de femelle. La laine est
généralement récupérée a partir du 15 mai par l'utilisation des méthodes traditionnelles en
utilisant des "forces". L'usage de la tondeuse est rare. La bonne pratique de la tonte par un

individu peut étre considérée comme indice d'attachement au pastoralisme et au mouton.

La commercialisation se fait actuellement directement aux artisans ou a des collecteurs

privés qui sillonnent les zones concernées apres la période de la tonte.

- Peau : La production des peaux est subordonnée au volume dabattage. Les peaux
notamment ovines trés convoitées donc trés cotées sont récoltées tant par les sociétés de
fabrication de chaussures que par les privés en relation avec des tanneries. A cot¢ de
lindustrie locale, le commerce extérieur des peaux a connu ces dernieres années une

impulsion remarquable

- Lait: La production moyenne par jour des races ovines algériennes est de 400 g pendant
4 3 5 mois. Elle est destinée exclusivement a l'allaitement des agneaux. Une trés faible partie

est utilisée pour la consommation familiale. (KHELIFI Y, 1999).
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Chapitre IT Epidémiologie du piétin.

Principales pathologies du pied :

- dermatite inter digitée (fourchet).

- phlegmon inter digité.

- pododermatite suppurative.

- désengrénement partiel de la paroi.

I) PIETIN (dermatite inter digitee contagieuse) : C'est une maladie infectieuse spécifique
trés contagieuse. Cette affection peut, en certaines circonstances, toucher jusqu’a 50 % de
’effectif d’un troupeau surtout les années humides,
Le piétin est dii a P’action synergique de deux germes anaérobies : bactéroides nodosus et
fusobactérium nécrophorum. Il se caractérise cliniquement par une boiterie enzootique et par
une dermatite exsudative suivie par une nécrose des tissus épidermiques et de la membrane
kératogeéne, ce qui entraine le décollement et la chute de ’onglon. Le piétin apparait de fagon
progressive dans un élevage, le plus souvent aprés I’introduction d’un animal atteint dans un
élevage indemne (il peut persister dans un troupeau). (THIERRY PIERS, 2007)

Figure n°06: le piétin chez le mouton (BRUGERE-PICOUX.2004).
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IT) Animaux sensibles :

Dans un troupeau, le piétin atteint les animaux sans prédisposition d’age ni de
sexe. Les jeunes ovins et agneaux réagissent généralement plus vite au traitement les béliers,

quand ils sont malades, présentent des lésions plus séveres (FREDET C.1974) \"\

X,
S

III) Caractére saisonnier : .

La maladie ne se développe que lorsque le climat est favorable : doux et humide,

avec une température supérieure 4 10°C

Au péturage, les épizooties se produisent donc au printemps et a ’automne les
prairies luxuriantes, trés fertilisées et humides, constituent un micro environnement favorable

aux germes

En hiver, les animaux se contaminent a 1’étable quand la densité est élevee, et les
conditions d’ambiances et d hygiénes mauvaise (ventilation défectueuse, couche €paisse de

litiere souillée, humide).

Un traitement initié pendant les périodes seches a beaucoup plus de chances de
réussir ; la sécheresse permet une amélioration spontanée alors qu’un temps doux et humide
favorise la contagion. (BRUGERE-PICOUX, 1994).

IV) Les sources et les vecteurs de contamination:

Les animaux malades ou porteurs sains constituent la source de l'infection. Guéris

cliniquement, ils peuvent héberger les agents pathogenes pendant des mois voire des années,

Les matiéres virulentes constituées par la corne et les écoulements purulents
souillent les patures, la litiére, les moyens de transport (camions de transhumance). ils
peuvent contaminer les instruments de parage s'ils ne sont pas désinfectés entre deux

animaux. Certains pédiluves, mal congus, se transforment rapidement en bouillon de culture.

La contamination est essentiellement indirecte. Le plus souvent, les moutons
contractent le piétin en séjournant sur un territoire (pdture par exemple) sur lequel a s€journe

un animal infecté.

Dans un troupeau indemne, la maladie apparait avec l'introduction d'un animal

infecté. Elle persiste tant que le cheptel héberge des porteurs asymptomatiques.
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Les facteurs adjuvants ont une grande importance et seront développés

ultérieurement.

L'extension de la maladie est variable et dépend des conditions d'environnement.
En quelques mois, elle peut toucher les deux tiers voire les trois quarts du troupeau. (Brugere-
Picoux, 1994).

Figure N°07 : Extension du piétin dans un troupeau (BRUGERE PICOUX, 1994).

Etio-pathogénie

Incubation extension du piétin
Temps t0 . Y = BV
10-15f ours quelques semaines
pourcentage Cas sporadigues 20-30% 70%
d'animaux (1-2 animaux) -
atteints au
seind'un
troupeau

V) Transmission:

Les animaux malades disséminent les bactéries sur le sol et constituent de ce fait
la seule source durable d’infection. La transmission se fait par contact direct entre les animaux
ou lors de la pature de prairies contaminées. (RYSER & HOBY, 2004)

VI) Incidence:

Les moutons et chévres au-dela de 2 mois sont les principales victimes de cette
affection. La susceptibilité varie selon les races. D'autres facteurs de l'environnement jouent

un role important: climat, température.

Comme pour la pododermite interdigitée du bétail, l'incidence est la plus forte lors

de conditions prolongées d'humidité et de température douce (>10°C).

Le piétin existe dans toutes les régions d'élevage ovin (sauf conditions climatiques
arides). Jusqu'a 75% du troupeau peuvent étre affectés dans les cas les plus graves. (RYSER
& HOBY, 2005)
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VII) -ETIO-PATHOGENIE :
VII-A) Les germes responsables :
VII-A-1) les agents pathogénes :

Le piétin est causé par deux bactéries, Dichelobacter nodosus et Fusobacterium

necrophorum, qui se multiplient de maniére anaérobie (en I’absence d’oxygene). C’est la
synergie des deux bactéries qui leur permet de pénétrer le tissu podophileux sain et ainsi
d’occasionner les altérations pathologiques. L’intrusion est facilitée par I’humidité et la saleté
ainsi que par les Iésions au niveau de la peau de ’espace interdigité, lésions dues p. ex. a des
pierres. D. nodosus ne peut se multiplier que dans la corne des onglons; a I’extérieur, il ne
peut survivre plus de 2 a 4 jours, alors qu’il peut persister jusqu’a 2 ans dans des onglons
méme apparemment sains. F. necrophorum étant un hote habituel de la flore gastro-intestinale
des mammiferes, il est présent dans le monde entier. Il est disséminé dans I’environnement

avec les excréments et existe ainsi partout en grandes quantités ol I’on trouve des excréments.

Il est en mesure de survivre plusieurs mois dans le sol, les excréments, la boue ou la
litiére profonde. Les deux agents s’accumulent dans le sol lorsque le climat est tempere et

humide et que la densité d’occupation est élevée. (RYSER & HOBY, 2004)

VII-A-2) Particularités de la culture de Dichelobacter nodosus:

La bactérie se présente sous la forme d'un batonnet droit ou Iégérement incurve aux
Extrémités enflées, elle est mobile grice & de nombreux pilis visibles en microscopie

¢lectronique.

Son isolement et sa culture sont trés difficiles: Dichelobacter nodosus se développe
bien sur des milieux liquides & base de peptones et d'extraits de viande enrichis en arginine et
en sérine (milieu TAS). L'atmosphére doit comprendre 10%de CO02 et 90% de H2. Sur le plan
pratique, les écouvillons prélevés sur les pieds des individus malades sont ensemencés sur ces
milieux TAS qui sont ensuite plongés dans des jarres a anaérobies. A ce jour, aucun isolat n'a
pu étre réalisé en France. Une autre méthode d'identification, encore a 1'étude dans les pays

anglo-saxons, utilise la PCR. (POPOFF M, 1991)
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Figure n°08 : Dichelobacter nodosus(Microscope electronique)
(BRUGERE-PICOUX ,1994).
VII-B) Habitat et pouvoir pathogene:

Dichelobacter nodosus est un "parasite" de 1'épiderme interdigité des ruminants. Sa
survie dans le sol n'excéde pas 2 semaines et elle nécessite de ’humidité et une température
supérieure a 10 °C. Le réservoir de germes est donc constitué par les animaux infectés.
Dichelobacter nodosus est 1'agent d’une infection des pieds des ruminants connue sous le nom
de piétin. Le piétin est en fait une infection multifactorielle qui associe souvent Dichelobacter
nodosus et dautres bactéries comme Fusobacterium necrophorum. La maladie a une
répartition mondiale, elle apparait au cours des saisons humides et elle se transmet par
I’intermédiaire des sols (patures humides, sols boueux, litiére humide dans les bergeries ou les

camions).

Dans les formes bénignes, le piétin se traduit par une boiterie qui régresse
facilement aprés un traitement local ou lorsque les conditions d'environnement redeviennent
bonnes. L’inflammation est modérée, limitée & 1’espace interdigité et aboutit rarement & un

décollement de la sole du sabot.

Dans les formes sévéres, la boiterie est grave, chronique (évolution parfois
supérieure 4 un an) et elle persiste méme si les conditions d’environnement redeviennent
bonnes. Les lésions sont extensives et caractérisées par une dermatite exsudative suivie d’une
nécrose des tissus épidermiques du pied entrainant un décollement puis la chute de 1’onglon.
Les animaux se déplacent trés difficilement, ils maigrissent et la qualité de la laine se
détériore. Chez les animaux non traités, des cas de mortalité due 4 la faiblesse extréme des

animaux peuvent étre observes.
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Dans les lésions, Dichelobacter nodosus est souvent associé a
Fusobacterium necrophorum et parfois & Arcanobacterium pyogenes. D’autres bactéries,
notamment dans le piétin des petits ruminants, ont ét¢ également retrouvees
(Peptostreptococcus anaerobius, Prevotella buccae, Prevotella ruminicola, Alistipes
putredinis, Megasphaera elsdenii, Leptotrichia buccalis, Clostridium perfringens ...) mais
leurs responsabilités dans la génése des lésions restent a établir. (BILLINGTON, JOHNSTON
ET ROOD.1996)

VII-B-1) Facteurs de pathogénicité:

Toutes les souches de Dichelobacter nodosus ne manifestent pas un pouvoir
pathogéne identique et il est possible de distinguer des souches fortement pathogenes, des

souches moyennement pathogénes et des souches faiblement pathogenes.

Dichelobacter nodosus est doué d'un fort pouvoir protéolytique et cette bacterie

synthétise plusieurs protéases. Les souches virulentes produisent 4 sérines protéases acides et
thermostables (V1, V2, V3, V5) et une protéase basique (BprV). Les souches douées d’un
faible pouvoir pathogéne excrétent 5 protéases acides et thermolabiles (B1, B2, B3, B4, BS) et
une protéase basique (BprB) trés proche de BprV. Les protéases des souches virulentes sont
actives sur la caséine, le collagéne, I’élastine, le fibrinogéne, la gélatine, I’hémoglobine et la
kératine. Ces protéases sont impliquées dans la genése des Iésions et de ce point de vue, les
plus importantes sont la kératinase qui dégrade la kératine (constituant majeur du sabot),
I’élastase dont le substrat est 1’élastine (constituant majeur des ligaments) et la gélatinase qui
hydrolyse la gélatine (constituant majeur du tissu conjonctif). Les souches virulentes
possédent aussi une polysaccharidase active sur des polysaccharides complexes présents dans

le cartilage et le tissu conjonctif.

Dichelobacter _nodosus produit aussi des amines toxiques (ptomaines) qui

favoriseraient la diffusion et de la putrescine responsable de l'odeur caractéristique des

lésions.

La présence de matériel capsulaire est controversée mais il semble cependant que
Dichelobacter_nodosus porte une fine capsule. (BILLINGTON, JOHNSTON ET ROOD
.1996).

-11-
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VII-C) Les facteurs favorisants:

On distingue des facteurs liés a l'animal (prédisposant) et des facteurs d'env

ironnement (adjuvants).

VII-C-1) Facteurs intrinséques ou prédisposant:

La conformation des animaux, plutét que leur race, favorise la maladie: les
animaux lourds, manquant de vivacité sont plus exposés (béliers et brebis en fin de gestation).
La largeur des pieds ou une consistance moindre de la corne sont aussi des facteurs de

prédisposition.

L'état d'entretien du pied est prépondérant. Si un parage régulier ne corrige pas
l'usure de la corne, des particules de terre ou de fumier sont emprisonnées entre les onglons:

elles irritent alors l'espace inter digite.

Les ovins en mauvais état, parasités, atteints de maladies intercurrentes ou carencés
sont plus sensibles & la maladie. La vitamine A, le zinc et les acides aminés soufrés jouent un
rdle important dans la protection et la construction des productions cornées. . (BRUGERE-
PICOUX, 1994).

VII-C-2) Facteurs extrinséques ou adjuvants:

Une température clémente et de 'humidité sont nécessaires aux agents pathogenes
du piétin. Lorsque le terrain est boueux, la terre adhére au sabot et irrite I'épiderme, surtout si
les moutons passent fréquemment dans la méme zone (un couloir par exemple). Le méme
phénomene se déroule a I'étable, en hiver, quand la litiére n'est pas drainée et que les animaux
réchauffent le batiment. Au contraire, le froid asséche les zones humides et provoque une
vasoconstriction inhibitrice de la multiplication des germes (BRUGERE-PICOUX, 1994).

De mauvaises conditions d'élevage (hygiéne défectueuse, densité élevée) font donc

le lit de l'infection.
Tous les traumatismes en région podale permettent l'inoculation des bactéries.

Pendant la transhumance, les troupeaux peu préparés effectuent de longs trajets sur
des sols durs, caillouteux et blessants. Les pieds sont aussi exposés aux migrations larvaires

de certains parasites (Strongytoides papillosus) ou & d'autres affections (ecthyma contagieux).

-12 -
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Enfin, les carences en zinc ont un réel role néfaste, et sont méme considérées par certains
chercheurs comme responsables du piétin .Les carences sont primaires (présence insuffisante
des oligo-¢éléments dans les sols et donc dans les fourrages) ou secondaires (défaut
d'absorption intestinale lié a la présence d'autres oligo-éléments dans les sols, cuivre et
molybdéne par exemple). Les conséquences sont connues en médecine vétérinaire: dermatite,

kératose et para-keratose, dystrophie ongulaire, retard de cicatrisation des plaies, panaris
interdigité chez les bovins. (BRUGERE-PICOUX, 1994).

Ces facteurs favorisants permettent l'installation des agents pathogenes. (Voire figure n°09)

-13-
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Chapitre III Clinique.

T)- CLINIQUE :

La maladie évolue sur plusieurs semaines & 8 mois. Elle se déclare par une boiterie

qui peut aller jusqu'a un défaut d'appui, voire un refus de déplacement.

I-A) Anatomie du pied :

Espace interdigité

Talon
Sole

Ligne blanche

Paroi de I"onglon

Figure n°10 : structure du pied d’un ovin (CLAIRE DELETRAZ.2002).
II-B) Signes cliniques généraux :
Le piétin Benin est trés discret: parfois, le seul signe est une inclinaison exagérée de

la téte pendant la marche, qui passe inaper¢ue dans le troupeau.

Lors du piétin virulent, « vrai », dont I'évolution locale a ét¢ décrite, la douleur et la
boiterie s'intensifient. Quand plusieurs membres sont atteints, le mouton se déplace sur les
genoux (atteinte des antérieurs) ou reste en décubitus. On reléve une hyperkératose des

genoux et des escarres latérales, sur les flancs, ou sternales. ..

Une réaction systémique, marquée par la fiévre et I'anorexie, peut survenir Le plus

souvent, les ovins maigrissent et la production de lait chute chez les brebis.

En phase terminale chronique, l'appui du membre atteint devient totalement

impossible et la perte de poids est marquee.

Par ailleurs la contamination des litiéres par Fusobacterium necrophorum favorise
l'apparition d'omphalites sur les agneaux quand la maladie sévit en période d'agnelage.
(CYGAN, 1985).

-15-
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II-C) Signes cliniques locaux :
1I-C-1) Symptémes :

Au début de la maladie, l'espace interdigité est enflammé. Un cedeme s'installe, la
peau est rouge, chaude et moite. On peut observer une dépilation et parfois des zones

d'érosion discretes.

Aprés quelques jours, un écoulement d'odeur nauséabond apparait, en petite
quantité, huit & dix jours plus tard, I'écoulement se transforme en un pus €pais, caséeux a
odeur de nécrose. Il s'insinue entre la membrane kératogéne et la corne, Cette dernicre

commence a se décoller en paroi externe puis en paroi externe et en pince.
Les tissus mous sont alors exposés aux chocs et aux pressions: l'animal boite.

En phase terminale, l'onglon n'adhére plus au pied que par la corne du talon. Le pus,
toujours présent, est grisitre. (CLAIRE DELETRAZ, 2002)

1I-C-2) Lésions et examen de laboratoire :

On ne pratique généralement aucune épreuve de laboratoire, bien que I'examen
bactériologique du pus soit nécessaire dans 1 identification de la maladie .d' ailleurs le
pronostic dans un troupeau va varier selon l'identit¢ des germes isolés et notamment le
pouvoir protéolytique et keratolytique de la souche de D.nodosus présente (Morgan et al,
1972). Cette maladie n'étant pas mortelle il n'est jamais pratiquer d'autopsie. L’anatomie
pathologique a été bien étudiée (EGERTON & PARSONSON, 1966).

Figure n° 11 : Vue latérale de l'onglon d’un ovin.

Les tissus recouverts par la corne s ulcerent
et saignent facilement :dans la suite de 1’infection
un tissu de granulation cicatriciel se constitue
sous le pus caséeux, il est a I’origine d’un tissu
corné sans véritable structure . la corne de
muauvaise qualité qui en est issu pousse de facon
caracteristique, il s’elargie et s’allonge en pince et

au niveau de la paroi latérale .
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Figure n°® 12 : Vue plantaire de I'onglon d'un ovin.

D’un point de vu microscopique ; la peau de
la face axiale du doigt subit initialement une
hyperhémie avec saintement du derme, les
corps muqueux de Malpighi et la couche
granuleuse dégénérent en suite les papilles du
chorion sont cedémateuses, infiltrées de
polynucléaires  neutrophiles, la zone évolue

vers la nécrose et les ulceres.

On n’observe pas de lésions sur le reste des
membres saufs en cas de complication.
(BARRAT J., LOUZIS C.1987).

II-D) Complications et pronostic :
La mort du malade comme sa gu€rison spontanée sont rares.

Quand le mouton est trait¢ avant l'installation de surinfections, il guérit

généralement avec plus ou moins de séquelles, suivant les 1ésions déja installees.

Sans traitement, le décollement de la corne s'accentue: soit 'onglon tombe, soit la
corne pousse de fagon anormale. C'est la forme chronique du piétin. On observe parfois des
myiases podales surtout en fin d'été. Ce stade de la maladie peut aussi étre aggravé par des
infections en profondeur dues a des germes opportunistes. Des abces du pied, des arthrites ou
des tendinites sont fréquemment observés. La nécrose elle-méme peut toucher les tendons ou

les ligaments. La complication la plus grave est l'ostéomyélite.

Si le pronostic médical reste assez bénin, les conséquences économiques sont
considérables d'autant plus quand l'enzootie sévit en période d'agnelage. (BRUGERE
PICOUX, 1994).

-17 -
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I1-E) Diagnostic :
[I-E-1) Diagnostic clinique :
Le diagnostic de la maladie est essentiellement clinique et lésionnel.

Dans les cas précoces, I’examen clinique des pieds peut ne révéler qu’une
dermatite similaire a la dermatite interdigitale ovine. Dans les cas légérement plus avanceés, au
cours desquels I’infection a commencé a s’étendre dans la matrice du sabot, il y a un
décollement modéré des surfaces du sabot. Au fur et & mesure que la maladie progresse, la
nécrose et la séparation de la corne s’étendent plus loin sous le talon et la sole et enfin sous la
paroi externe, de sorte que le sabot ne reste finalement attaché que par la couronne. Le tissu
nécrotique a une odeur caractéristique. La myiase (les asticots) est une séquelle fréquente.
Chez certains animaux, la maladie persiste pendant plusieurs années. Chez d’autres,
I’infection peut étre localisée dans de petites poches a I’intérieur du pied. Elle n’est alors
détectable que par un parage important ; ces moutons sont des porteurs latents. (GRAHAM
HET CAROLINE F, 2005).

II-E-2) Diagnostic bactériologique :

Un diagnostic bactériologique est possible mais difficile & réaliser. Avec la
bactériologie courante, les germes Gram+ prédominent en apparence, mais une analyse

approfondie et spécifique montre la présence de Dichelobacter nodosus.

Comme pour toutes les bactéries anaérobies, le prélevement doit €tre conserveé a
l'abri de l'oxygeéne. Le raclage de l'espace interdigité avec une lame de bistouri stérile permet
ensuite de prélever, & 1'écouvillon, un exsudat qui constitue le meilleur prélévement.
L’examen bactérioscopique d’un calque de Iésion permet une premicre orientation.
L'isolement du germe est délicat, on peut utiliser un milieu sélectif tel que la gélose Eugon
enrichie en extraits de levure (0,2 p. cent) et en sang de cheval (10 p. cent) et contenant
1pg/ml de lincomycine ou un milieu contenant 5 p. cent d'agar et 0,5 p. cents de poudre de

corne de sabots de ruminants.

L'identification est orientée par les caractéres morphologiques du germe et de ses

colonies, par l'absence de fermentation du glucose et par le pouvoir protéolytique marqué

(digestion de la gélatine et de la viande).
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Certaines techniques permettent d’apprécier le pouvoir pathogéne des souches :
La mise en évidence d’¢lastase se réalise a ’aide d’¢élastine insoluble ou d’élastine
soluble. Les souches capables d’hydrolyser 1’élastine en 7 & 14 jours correspondent & des
souches trés pathogeénes alors que les souches hydrolysant 1’élastine en 21-28 jours sont peu

pathogenes.

La thermo sensibilité des protéases fait appel a une culture en bouillon dont une
partie est chauffée 8 minutes a 67-68 °C et I'autre 16 minutes a la méme température.

L’activité protéolytique est ensuite appréciée sur une gélose a la gélatine. La réponse est
obtenue en 8 jours. (LIU ET YONG ,1997).

II-E-3) Diagnostic différentiel :

Le mouton est victime de nombreuses affections podales. Un diagnostic
différentiel est donc nécessaire: il est important de ne pas confondre avec le piétin d'autres

maladies moins graves cliniquement ou non contagieuses: (Voire Tableau n°01) .

-19 -



Chapitre III Clinique.
Tableau n°01 : Diagnostic différentiel des affections du pied chez les ovins.
(BRUGERE PICOUX, 1994).
Maladie (Etiologie) Epidémiologie Lésions podales Traitement
Dermatite Enzootique par Dermatite inter Pédiluve
interdigitée temps digitée sans atteinte (anti-infectieux)
(F, necrophorum) Chaud et humide de la corne(-)
Plegmon interdigité
(F necrophorum ; Adulte par temps Abces du pied Chirurgical
A pyogenes) chaud et humide Doulour (anti-infectieux)
)
Inflammation Lésions anti-infectieux
du sinus interdigital inflammatoire
(sinus biflexe) a D’orifice du sinus
)
Fourbure Origine surtout Inflammation aigue Parage
(Pododermatite alimentaire (exces de (hyperhémie) Revoir
aseptique diffuse) concentre) ou chronique L’alimentation
(corne striée) (-)
Ecthyma Jeunes agneaux Lésions cutanées Pas de traitement
contagieux été sec Prolifératives spécifique
(parapoxvirus) Enzootique Croutes
(Téte,mamelle)
Fiévre aphteuse Epizootie Eruption cutanée MRLC
(Aphtvirus) (porc,ruminants) (Aphtes)
(Cavité buccale,
Mamelle)
Dermatophilose Souvent en Dermatite Antibiotiques
(piétin a fraise) complication d’un proliférative
Dermatophilus ecthyma Croutes
congolensus
Dermatite Transmission par Ulceéres importants Pas de traitement
ulcéreuse contact lors de la non suppuratif specifique
(parapoxvirus) lutte (Cavité buccale et

muqueuse génitale)
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Chapitre IV : Contrdle de la maladie dans un cheptel.
W

I) INTRODUCTION:

Le piétin est contagieux: le traitement doit étre précoce et efficace pour limiter son
extension dans le troupeau. Un traitement au coup par coup est vite décevant: il faut

privilégier une action suivie sur I'ensemble du cheptel.

La lutte contre la maladie comprend des mesures curatives et préventives a
associer de maniére réfléchie. (FREDET C, 1974).

I-A) TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE SANITAIRE:
I-A-1) Tri des animaux :

D'aprés Moussu (1923) : «La premiere des conditions de la réussite du traitement

consiste & séparer et isoler les malades dans une bergerie propre sur des litiéres trés sechesy.
L'éleveur sépare d'abord :
- les moutons atteints de 1ésions chroniques, graves, destinés a la réforme,
- les malades mis sous traitement,
- les animaux indemnes.

- Le second groupe est isolé, rejoint par les animaux a priori indemnes qui se

révélent contaminés au cours des opérations de contrdle. (FREDET C, 1974).
I-A-2) Parage des onglons:

Pour tout le troupeau, un parage soigneux des pieds est recommandé deux fois par

an. Le berger répertorie alors les malades et le nombre de membres infectés pour chacun.

Il élimine les tissus nécrosés et le surplus de corne, sans excés a l'aide d'un
couteau, dune rainette ou souvent de cisailles, moins précises. Il doit prendre garde au
saignement de la plaie qui géne la visualisation. La finition est réalisée a la rainette ou avec
une ripe si la corne est trop dure, éventuellement aprés un bain formolé pour I'assouplir. Les
déchets de parage sont contagieux: soigneusement ramassés, ils seront détruits. L'opération

doit &tre réalisée dans un lieu bien défini, a 'écart de la bergerie et des parcours habituels.
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Le parage permet de rétablir un aplomb normal donc de limiter la douleur et la
boiterie, et d'atteindre les germes en profondeur. Il expose les germes anaérobies a l'air. C’est
un travail pénible. L'opérateur utilise si possible un fauteuil ou un travail a piétin. Cette étape

est coliteuse en main d'ceuvre mais nécessaire. (FREDET C, 1974).
1-A-3) Traitement local:

Les animaux malades ou mieux tout le troupeau passent dans un pédiluve

contenant une solution désinfectante.

I-A-3-1) Les différents antiseptiques:

De nombreux antiseptiques sont efficaces contre les germes du piétin:
-Le sulfate de cuivre :

A 5 ou 10%, a longtemps été utilisé mais il est trés toxique pour les ovins. Le
risque est direct quand les animaux boivent la solution, et indirect car il reste dans le sol puis
passe dans la végétation. Il est aussi toxique pour les poissons quand il est rejete dans les
rivieres. Par ailleurs, le sulfate de cuivre colore la laine et est rapidement détérioré en
présence de matiére organique: il faut renouveler souvent le bain pour quil conserve son
efficacité. Il durcit aussi la corne et son action corrosive peut provoquer des brillures du pied

si le bain est trop long ou trop répété. (LASALLE, 1988).
-Le formol :

En solution de 5 a 7%est couramment employé. 11 n'est pas dépourvu de danger:
volatil et caustique, il provoque des irritations oculaires, respiratoires et cutanées. S'il est trop
concentré (dés 10%), le sabot devient dur et cassant, les parages sont alors difficiles et les
crevasses permettent l'inoculation des germes. Une solution a plus de 30% de formol entraine
une grave inflammation du bourrelet coronaire qui aboutit parfois a I'euthanasie des ovins
blessés. 11 colore aussi la laine. Son pouvoir pénétrant est restreint mais la formaline n'est pas

inactivée par les déchets organiques.
-Le sulfate de zinc :

A 10 ou 20% est d'emploi récent. Il nécessite un bain assez prolongé (10 a 30
minutes, 1 heure s'il n'y a pas eu de parage préliminaire). Il ne se volatilise pas et possede un
bon pouvoir de pénétration & travers la muraille du sabot. Ce dernier est multipli¢ par 6 par

I'ajout de lauryl sulfonate de sodium : & 2%. Assez stable en présence de matiére organique, il

est peu toxique.
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W

-Des topiques & base de chloramphénicol (10%) ou d'oxytétracycline (5%) :

Sont efficaces mais plus cofiteux. Les éleveurs les emploient sur de petits effectifs.

Un traitement unique & base de dichlorophéne a 10% donne des résultats comparables.

Pour éviter les intoxications lors de bains, les ovins sont correctement abreuves avant

de gagner le pédiluve.

Le formol serait préférable en curatif au sulfate de cuivre, a réserver pour la
prévention. (MALECKI ET COFFEY, 1987).

1-A-3-2) Le passage au pédiluve :

Pour ne pas hésiter 4 faire passer les animaux et repousser le passage au lendemain, le
travail doit étre facile, rapide et efficace. Les normes de hauteur (80 cm), de largeur (45 a 50
cm) et de longueur (minimum 9 métres, et 3 bacs) sont connues. Le fond doit étre étanche

pour contenir 15 cm de liquide et ondulé pour écarter les onglons.

Lorsqu’ils sont habitués, les animaux s’engagent plus facilement et calmement.
I efficacité du traitement est bien meilleure. Le premier bac sert au nettoyage des pieds, le
second contiendra un désinfectant et le troisiéme une solution traitante & base de sulfate de

cuivre ou de zinc (de 5 & 15 %). Veiller a la propreté de I’espace en sortie de pédiluve.

Réaliser des passages répétés et rapprochés (une quinzaine de passages sur 3a4
semaines). Si le probléme est récurrent, le recours & un pédiluve de stationnement est la

solution la plus simple et la plus efficace. (MOUTONNIER DES PAYS DE LA LOIRE ,2005).

Figure n°13: Systeme pédiluve. Figure n°14 : Pédiluve large.

(COOPERATIVE EXTENSION SERVICE, 2004).
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Contrdle de la maladie dans un cheptel.

Figure n°15 : Diagramme récapitulatif du déroulement de contrdle de la maladie.

(S SPR, 2007).
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I-B) Traitement général :
1-B-1) Antibiothérapie :

Antibiothérapie est une alternative au traitement locale mais seulement apres un

parage soigneux.

La plupart des antibiotiques circulant pénétrent dans I'épiderme enflammsé et sont
retrouves dans les exsudats si une concentration bactéricide est maintenue pendant 12 a4 24 h,

une seule injection intramusculaire sera efficace 4 96% (LASALLE, 1988)

Dichelobacter nodosus est sensible 4 de nombreux antibiotiques : pénicilline,
tétracyclines, streptomycine, macrolides, sulfamides, chloramphénicol, nitro-imidazoles. Le
traitement est effectué soit par voie générale soit, mieux, par voie locale (aprés parage des
pieds) car les foyers d’infection sont localisés principalement au tissu kératinisé et donc peu
vascularis¢. L utilisation locale d’antiseptiques (séjour d'une trentaine de minutes dans un
pediluve contenant soit 20 p. cent de sulfate de zinc et 2 p. cent de lauryl sulfate de sodium
soit 10 p. cent de sulfate de cuivre et 10 p. cent de sulfate de zinc soit 7 p. cent de formol)
semble aussi efficace que I’utilisation d’antibiotiques. (LIU ET YONG, 1997).

Les animaux difficiles & manipuler comme les brebis gestantes ou les béliers
bénéficient de ce traitement cher mais d'application facile. Son efficacité diminue si les
animaux sont maintenus sur terrain humide dans les 24 heures qui suivent l'injection
(LASALLE, 1988).

[-B-2) Supplémentation en zinc :

Elle est encore assez expérimentale. Certaines études contestent son intérét

curatif méme si son role dans la prévention du piétin est démontré.

L'ajout de 0.5 g de sulfate de zinc par animal et par jour est préconisé pendant
plusieurs semaines. Le zinc est disponible sous forme de solution ou de pierre a lécher

supplémentée en sulfate de zinc (2, 4%), plus efficaces.

Des essais confirment l'efficacité¢ de cette mesure. D'apres leurs observations,
elle permet de diminuer le nombre de parages et de bains de pied donc de les espacer. Mais la
supplémentation doit étre longue pour étre efficace. (MARTAIN, BANTING ET SOYEUX,
1978).
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II-A) Prophylaxie medicale:

II-A-1) La vaccination:
Des vaccins ont été mis au point, qui allient souvent une action curative et une

action préventive.

II-A-1-1) Généralités:

La maladie naturelle n'entraine pas d'immunité protectrice.

Dichelobacter nodosus induit cependant une immunité qui est utilisée depuis 1969.
Un essai vaccinal mené par Egerton et coll. a alors démontré son pouvoir immunogene.
Commercialisé dés 1'année suivante, le vaccin était rapidement retiré du marché car il était
peu efficace (THUE, 1985).

En effet, le degré d'immunité conféré par Dichelobacter nodosus differe beaucoup
selon les souches bactériennes suivant leur richesse en pili notamment (Lee, Alexander, Mc
Gowan, 1983) qui est quantifiée par la méthode ELISA (FAHEY, WATERS, STEWART,
PETERSON ET CLARK, 1983).

Il n'existe pas de protection croisée entre les différents sérotypes de Dichelobacter
nodosus Le premier vaccin ne comprenait que 2 a 3 sérotypes; actuellement ils en comptent
pres d'une dizaine. Les tentatives d'immunisation avec Fusobacterium necrophorum ont
longtemps été décevantes. Kerry et Craig ont mis en évidence une diminution de l'incidence
de la maladie et une réduction de la durée d'expression des symptomes chez des animaux
malades vaccinés. (STEWART, CLARK, EMERY, PETERSON, JARRETT, O'DONNEL,
1986).

On observe donc une action curative et préventive, les vaccins contre le piétin sont
tous des vaccins inactivés et adjuvés.. (BRUGEREPICOUX, 1987).

La réaction vaccinale peut étre trés importante. Le nodule réactionnel, aseptique

lorsqu'il se forme, peut s'infecter s'il s'ouvre. On observe des complications d'abcés, trés

douloureux et longs & guérir. Les animaux mangent moins, ils maigrissent lors de la primo
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vaccination, des soins locaux sont parfois nécessaires. Il est recommandé de procéder a
l'injection dans la peau de 1'épaule.

L'installation de I'immunité se fait avec une latence de 2 mois environ. Elle est de
courte durée (20 a4 26 semaines) et nécessite donc des rappels deux fois par an. Il est
recommandé de vacciner ou d'effectuer les rappels un a deux mois avant les périodes a risqué

(printemps- automne).

Chez les brebis et agnelles, une injection & deux mois et demi de gestation avec le
rappel a 4 mois entraine l'immunisation passive des agneaux pendant les huit premieres
semaines de vie. On conseille deffectuer les rappels un mois 4 un mois et demi avant

l'agnelage.

Les périodes & éviter pour la vaccination sont la lutte, le premier et le dernier mois
de gestation (BULGIN, 1985).

II-A-1-2) Les vaccins utilisés (Tableau n°02) :
On distingue deux catégories, de vaccins en fonction de I'agent pathogéne contre
lequel on veut lutter. Les tableaux rassemblent les principaux vaccins commercialisés

aujourd'hui.

I est conseillé d'effectuer un rappel tous les 6 mois (en février et en octobre par
exemple), méme lorsqu'un rappel annuel seulement est indiqué par le laboratoire. Le vaccin
a une valeur prophylactique et thérapeutique. (CARPENTER, GLENN, .WIRD, 1985).

La plupart du temps, on vaccine un troupeau quand le piétin est déja declare, la
prophylaxie médicale doit étre associée au parage et aux soins locaux, elle n'est pas un
traitement. Il est recommandé de vacciner dés le début de 1'épidémie avant que des formes

incurables, trés contagieuses, ne s'installent.
Accompagnée de mesures efficaces, la vaccination permet une résolution Presque

totale de I'infection et la réduction de la contamination du milieu. (KENNEDY, MARSHALL,
CLAXTON, MORTON, 1985).
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Tableau n°02 : Vaccins contre le piétin utilisés chez les ovins (CLAIRE DELETRAZ, 2002).

Contréle de la maladie dans un cheptel.
ﬂ

—

Vaccin® laboratoire Agent immunogéne Primo vaccination Premier rappel | Rappels ultérieurs | Indications
(adjuvat)
-Troupeau sain : protection permanente
-Troupeau infecté :a associer au
CIN ANTI-PIETIN ® wellcome Dichelobacter nodosus 2 injections 4 8 4 mois 6 mois puis 1 an traitement—amelioration clinique, limite
(alun) semaines d’intervalle la progression de I’infection, installation
d’une protection permanent.
Dichelobacter nodosus.
IST (institut de Souche A, B,D,FetH Préventif sur le piétin et le fourchet des
RISTELLAN® sérothérapie de (Afrique du Nord et bovins
(alun) Toulouse) France)
Dichelobacter nodosus
IMORISTELLAN® Rhone-Mérieux Souche A, B, D, Fet H 2 injections a 3 ou 4 6 mois Prévention du piétin
(hydroxyde d’aluminium) semaines d’intervalle
PEDIVAX® Rhone-Mérieux 2 injections espacés de
4 a 6 semaines
-Dichelobacter nodosus
FOOTVAX® Souche A, B, B1, B4, C, 2 injections espacés de
(adjuvant huileux) coopers D,E,F,GetH 4 a 6 semaines
- Concentration en pili >
10pg/l
T - Fusobacterium - Prévention du piétin, de la mammite
necrophorum. 2 injections 4 6 gangreneuse ovine et d’autres affections
PIETIMAM® Cogla - Clostridium perfringens Semaines d’intervalle 4 mois 6 mois a 1 an podales (panaris, abcés du pied)
(alun) A -AMM caprins

- Staphylococcus aureus*

* agent spécifique de la mammite gangréneuse, souvent associé a Clostridium perfringens A
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MATERIELS ET METHODE :

1) Objectif de travail :

Nous sommes confrontés sur le terrain & une maladie brutale qui entraine des boiteries &
grande ¢chelle dans la population des moutons, et qui cause la mort de certains animaux, le
but des manipulations est de poser un diagnostic clinique et bactériologique précis.

L’¢tude des lésions et I’examen de laboratoire a visée cing animaux choisis selon la
gravité de la maladie.

II) Matériels utilisé :

II-A) Animaux : (cheptel, lieu, saison) : Notre étude a été réalisée 4«Soumaa-Bliday en fin
d’hiver-début de printemps de I’année 2009.

Un cheptel composé de 63 tétes de la race Ouled Djellal constitue le matériel animal ayant fait
I"objet de notre travail, dont 26 animaux atteints de boiterie ont ét¢ concernés.

II-B) Milieu de transport :

Composition :

-Ajouter dans I’ordre :

-Thioglyconate de sodium............................... 1,00 g
-L-cystéine....................................................O,SOg
-Chloruredesodium........................................3,00g
-Chlorure de potassium................................... 0,20 g
-Phosphate disodique, 12 Hy Q... 1,15 ¢g
-Phosphate mono potassique............................ 0,20 g
-Chlorure de calcium................................... .. 0,10 g
-Chlorure de magnésium.............................. .. 0,10 g
RESAZUIG. . vumss 05 560 155555 Hommrmms ss pamemmmrns 0.0025 g
-Bacto Agar Difco.............cc.oooocoii L S, 00 g
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II-C) Les écouvillons :

Il existe des écouvillons pour de nombreuses applications. On peut différencier 3 grands

types :

® les ccouvillons secs pour des prélevements acheminds et traités
immédiatement

* Les ¢couvillons avec milieu de transport. Certains contiennent un milieu
pour germes « courants », d’autres contiennent un milieu plus adapté a
certains germes (ex : pour Campylobacter).,

e Les écouvillons avec milieu de transport pour la recherche des anaérobies.

Tout le matériel utilisé doit étre stérile. 11 doit &tre adapt¢ au type de prélévement et 4 la
recherche demandée. La plupart du temps le laboratoire lui-méme peut fournir le matériel
adéquat. '

Figure n°16: milieu de Figure n°1 7:Fcouvillon
transport

IIT) Méthode de prélévement :

- Nettoyer I’espace inter digité .

- Rincer puis sécher délicatement par tamponnement.

’

- Appuyer I’écouvillon sur la surface 4 prélever.

-L’€couvillonnage de I’espace inter digité doit &tre effectué de fagon a éliminer tout risque de
contamination par la flore commensale. 11 doit &tre maintenu en permanence 4 I’abri de Dair.

-dévisser le tube contenant le milieu de transport, enfoncer rapidement le coton tige dans le
milieu & 0.5cm du fond du tube et casser la partie supérieure de I’écouvillon (bouchon rouge)
puis revisser aussitdt .
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-garder a température ambiante et acheminer vers le centre de référence des anaérobies dans
les plus brefs délais.

Figure n°18 : écouvillon avec milieu de transport d’anaérobie.
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1V) RESULTAT :
IV-A) CLINIQUE:

IV-A-1) Les signes cliniques observés sur le terrain sont les suivants:

- Une légere fiévre.

- Le principal symptome est la boiterie qui peut atteindre aussi bien les antérieurs que les
postérieurs.

- Les animaux dont les antérieurs sont sérieusement touchés broutent et se déplacent sur les
genoux.

- La mobilité est réduite, les malades occupent un périmétre limité et sont observés
plusieurs jours de suite dans le méme secteur.

- Baisse de D’¢tat général: La maladie a de fortes répercussions sur la condition
physiologique des animaux. Elle provoque un amaigrissement considérable.

- Les animaux adultes sont plus atteints que les jeunes.
A courte distance :
- nous relevons une enflure du pied et une déformation des onglons.

-il est méme parfois possible de voir le suintement de I’espace inter digité.

Figure n°19 : brebis atteinte de piétin (position antalgique).
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Le nombre de pied atteint est variable ainsi que la gravité de I’infection. L étude de 26
moutons permet de dresser le tableau suivant :

Tableau n°03 : étude du nombre de pied atteint de 26 moutons par rapport a ’effectif total.

Nombre
Effectif total Animaux Nombre de d’animaux Animaux
concernés pieds atteints CONCernés concernes (%)
1 8 30,8
63 26 2 9 34,6
3 3 11,5
4 6 23,1

Par ailleurs, la quasi-totalité de ces moutons présentent des 1ésions graves, seuls 3 ou 4
moutons n’étaient que légérement atteints. Tous n’étaient que peu amaigris.

1V-A4-2) Les lésions du pied :

* Description et processus évolutif :
Les Iésions ont fait I’objet de rapports détaillés lors des observations de terrain :

Le foyer nécrotique se développe entre les onglons et entraine un suintement. La lyse s’étend
en arc de cercle sur la face interne de 1’un ou des deux onglons. La nécrose s’étend 4 la corne,
une odeur pestilentielle se dégage alors.

Si la zone de lyse est trés importante, aggravée par une surinfection de la Iésion primaire,
I"étui corné se détache. Dans tous les cas, qu’il y ait ou non chute préalable du sabot, la corne
est déformée et pousse exagérément. La partie antérieure des doigts s’allonge, la corne vient
parfois se replier sur les talons et sur la sole.

Figure n°20 : Inflammation de I’espace Figure n°21 : Déformation des onglons.

inter digité.
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Tableau n°04: synthése des signes cliniques observés sur les moutons :

Lésion Etat général
Age et sexe

AG, dermatite inter - | Boiterie, bon état geénéral.
Male 04 ans digitée légérement

purulente.

AG, AD tres atteints, | Boiterie, dégradation de 1’état général.
Male 2.5 ans foyer purulent sur les 02

onglons.

AD perte de comne. Boiterie, Etat général normal.

Femelle 3,5 ans

AG déformation de la | Boiterie, état général normal
Femelle 3 ans corne.

AG, AD sabots trés | Boiterie sévere
déformes, avec foyer | Trés maigre.

Femelle 4 ans purulent de I’AD
Légendes : A : Antérieur D : Droit G : Gauche.

Ces lésions, accompagnées d’une odeur marquée et d’une altération de la croissance de la
corne, sont caractéristiques sur le plan clinique du piétin.

-34-




Partie expérimentale.

%

IV-B) BACTERIOLOGIE :

Dans notre travail, on a réalis¢ des écouvillonnages inter digités visant cinq animaux
choisis selon la gravité de la maladie, pour obtenir une confirmation du diagnostic au
laboratoire par isolement des germes responsables du pi€tin ou des germes de surinfection les
plus souvent rencontrés.

Mise en évidence des bactéries aérobies et anaérobies

Les prélévements réalises par écouvillonnage des Iésions podales ont permis la mise en
¢évidence de plusieurs germes.

Tableau n°05: Tableau récapitulatif des germes isolés par écouvillonnage des 1ésions podales
(IPA service anaérobie _Alger)

Germes isolés Male 4 Male 2.5 | Femelle 3 Femelle Femelle 4
ans ans ans 3.5 ans ans

Streptococcus +
Sp.

Pontéa spp +

Stercoralis +
(bacteroide)

Porphyromonas
Asaccharolytica. + +

Escherichia coli +

PREVOTELLA +
intermedia

PREVOTELLA *
oralis

Fusobactérium

Necroforum + +
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V) DISCUSSION :

Apres l'infection & Dichelobacter nodosus, et en présence des germes de surinfection,
’extension de I'inflammation sous l'onglon provoque une boiterie localisée aux membres avec
des répercussions sur I'état général.

Les conditions d’élevages : 1’environnement est essentiel pour I’extériorisation de la
maladie, animaux lourds, état des sabots (parage régulier nécessaire mais sans exces), nature
des sols (litieres mal entretenues, sols humides avec terre grasse, alimentation (carence en
zinc) sont des facteurs favorisants importants.

Les membres antérieurs sont beaucoup plus touchés que les postérieurs.

On note que les animaux lourds sont plus exposés ce qui explique que les adultes sont
plus atteints que les jeunes et les males sont plus sensibles que les femelles.

Le diagnostic bactériologique n’est pas utilisé en pratique courante (D.nodosus étant
peu résistant et difficile & isoler), (BRUGERE-PICOUX, 1994).

L’isolement de Dichelobacter nodosus au laboratoire est difficile et les Iésions sont
souvent poly contaminées.

Nous avons tenté d’isoler Dichelobacter nodosus par mise en culture de prélévements les
plus adéquats possibles.

Les résultats des analyses spécifiques et approfondies ont montré la présence des germes
acrobies et anaérobies agissent en synergie ou comme facteurs de complication, et souvent
rencontrés lors des dermatites comme le piétin.

Dans les lésions, Dichelobacter nodosus est souvent associé a Fusobacterium
necrophorum. D’autres bactéries, notamment dans le pi€tin des petits ruminants, ont été
cgalement  retrouvées  (Prevotella  intermedia Prevotella oralis,  Porphyromonas
asaccharolytica,Bacteroide stercoralis,E coli, Pontea spp,streptococcus sp) mais leurs
responsabilités dans la genése des lésions restent 4 établir.

Ces résultats restent inférieurs aux seuils considérés comme pathogenes chez les

ruminants domestiques et ne permettent pas d'obtenir une confirmation bactériologique du
diagnostic clinique de la maladie.
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V) CONCLUSION :

Le piétin est une maladie contagieuse qui, dans des conditions favorables au
développement de la maladie, peut gagner Jusqu'a 75% d'un cheptel mais la mortalité reste
faible (Brugere-Picoux, 1987)

Les signes cliniques et 1’anamnése sont habituellement suffisants pour établir un
diagnostic. Le micro-organisme se développe difficilement, ce qui rend sa culture et son
isolation difficiles par écouvillons de culture en anaérobiose et milieu de croissance spéciaux.

Le diagnostic de la maladie est essentiellement clinique basé sur I’apparition d’une
boiterie et de Iésion typiques.

Le pictin constitue, depuis toujours une maladie difficile & traiter, car seule la
conjugaison de plusieurs mesures curatives peut s’avérer efficace

Eradication du piétin dans les élevages est essentiellement basée sur la prophylaxie et la
lutte contre tout facteur favorisant I"apparition de cette affection au sein des ¢levages ovin.
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VIl) RECOMMANDATION :

A T’issu de notre étude et suite aux résultats qui nous avons obtenu, nous apportons les
recommandations suivantes :

1- Examiner soigneusement les pieds de tous les animaux dans le troupeau.
2- Eliminer les animaux atteints des 1ésions chroniques.

3- Séparer e troupeau en deux groupes :
«Groupe infecté» - les animaux atteints ou qui ont déja été atteints par la maladie.
«Groupe propre» - les animaux apparemment sains.

4-Dans le «groupe infectéy, effectuer un parage des pieds soigné pour exposer & I’air et 4 la
solution de sulfate de zinc les bactéries situées dans les replis ou blessures.

5- Effectuer un parage des pieds suivi d’un bain de pieds dans une solution de 20% de sulfate
de zinc dans le «groupe sainy.

6- Apres le parage et le bain de pieds, isoler les animaux sur une surface propre et séche
(parquets propres désinfectés, péaturage sain). On considére une surface propre lorsqu’il n’y a
pas eu de moutons sur cette derniére pour au moins 14 jours, (résistance de la Dichelobacter
nododsus dans le milieu extérieur).

7- Traiter aux antibiotiques les moutons infectés au moment du parage.
8-Appliquer un bain de pieds aux animaux infectés (solution de 20% de sulfate de zinc).

9- Réexaminer les animaux et effectuer un parage des pieds aux trois ou quatre semaines,
Réformer les animaux ne répondant pas au traitement.

10- Pour que le troupeau soit considéré éradiqué du piétin, il doit passer a travers au moins
une saison chaude et humide sans présenter les signes de la maladie.

11-Apporter de sulfate de zinc dans I’aliment (0.5/animal/jour) pour augmenter la résistance
de I’animal a I’infection et améliorer la qualité de corne..

12-vacciner les moutons pour accélérer la guerison des Iésions podales d’une part ; et d’autre
part permet de lutter contre I’une des germes du piétin..

13- 1l faut surveiller les animaux et dés qu’un animal boite il faut bien regarder les onglons et
le traiter de suite sans attendre que les Iésions s’étendent et aussi pour réduire la
contamination.
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— INSTITUT PASTEUR D’ALGERIE
SERVICE DES ANAEROBIES

- FICHE DE RENSEIGNEMENTS
— NOM & oo Ne
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|
- Ageiiiiiiinnnn.., SeXe fieiivinin |
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Date de prélévement :....,... foverenn. d 2009
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Liet d’hospitalisation o .. csosisi i diiestammens e nasonssssssses
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