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|. AFFECTIONS DES VOIES RESPIRATOIRES SUPERIEURES

A) RHINITE ET/OU SINUSITE INFECTIEUSE ENZOOTIQUE

Les rhinites, souvent associées a une sinusitéyslativement fréquentes chez le Mouton.
Elles peuvent étre aussi le premier signe d'unectfin touchant I'appareil respiratoire
profond, puisque I'on retrouve les germes respdasates pneumonies (virus, bactéries).
Elles apparaissent a la suite d’'une modificationsd&nvironnement des animaux : brusque
refroidissement, irritation des muqueuses par des dglétéres (ammoniac) ou par des
poussieres...

B) ESTROSE OVINE

Cette sinusite d’origine parasitaire, encore ampeléaux tournis », est due a la présence des
larves d’une mouchdEstrus oviy. Cette myiase nasale est rencontrée dans le nenia.
Elle peut sévir sous une forme enzootique dansdedg la France, en particulier si I'été est
chaud et sec. Les symptdmes se manifestent sueditutomne au printemps.

Les mouches déposent leurs larves a I'entrée dasesaCes larves gagnent les sinus. Ceci
provogue une irritation qui s’accompagne d’éterneiet® (les animaux s'ébrouent, se grattent
le chanfrein contre le mur et le sol), puis derdfegtions bactériennes (d’ou un jetage muco-
purulent qui peut étre unilatéral). Il en résules diifficultés respiratoires et la téte est portée
basse.

Apres 2 mues, les larves, évacuées lors des étaamig, s’enfoncent dans le sol pendant 5 a
7 semaines pour la phase de pupaison. Les pugesditensuite les adultes.

Le taux de morbidité peut atteindre 80 % mais, daate affection chronique, I'état général
ne semble pas trés affecté sauf lors de complitatiofectieuses en particulier lors d’'une
atteinte cérébrale. Le diagnostic sera obtenu plsérvation des larves. Le plus souvent, une
autopsie est nécessaire pour vérifier qu’il n’yaa p’autres corps étrangers.

Le traitement consiste a administrer des substamotsarasitaires actives contre les cestres
(ivermectine, nitroxinil, closantel).

La prophylaxie consiste a améliorer les conditidi@nbiance en bergerie et a lutter contre
les mouches (rotation des patures si possible)s DEmrégions ou la maladie sévit sous une
forme enzootique, un traitement antiparasitaira secessaire, soit une fois en début d’hiver
pour les troupeaux peu infestés, soit dés le ddbutété avec un second traitement a la
rentrée de I'hiver dans les troupeaux tres pamasité

C) ADENOCARCINOME NASAL ENZOOTIQUE (cancer des sis)

Cet adénocarcinome, d’origine virale (rétrovirss),développe sur la muqueuse pituitaire.
Selon les régions et les troupeaux, cette affe@strsporadique ou enzootique, touchant 2 a 8
% de I'effectif. Au début ce sont les jeunes agésmbins d’'un a deux ans qui seront les plus
sensibles.

La tumeur prolifere dans les sinus et provoquegéme importante pour la respiration.

Les animaux présentent un jetage (unilatéral eth&norragique au début, puis séreux et
bilatéral), un cornage (lors de compression en orégiaryngée), un amaigrissement
progressif), parfois une déformation de la paronfale, puis des difficultés respiratoires
croissantes entrainant la mort par asphyxie aud@@tmois.

Le jetage est rarement muco-purulent comme daceslele I'cestrose.



Le diagnostic s’effectue a l'autopsie.

D) AUTRES CAUSES DE SINUSITE OU DE GENE RESPIRATORAU NIVEAU DES
SINUS

Adénopapillomes de la pituitaire

Sporadiquement on peut rencontrer des polypes ligaps) dans les cavités nasales d'un
mouton ageé. Seule une géne respiratoire sera @gsaminspiration.

Ecthyma contagieux

La localisation au niveau des narines (au lieu léegses) des lésions de I'ecthyma peut
évoluer vers une atteinte des voies respiratoinpsrgeures et inférieures. Les complications
bactériennes favorisent la formation de membrasesgodiphtéroides et I'évolution vers une
bronchopneumonie grave.

E) PHARYNGITES ET LARYNGITES

Les pharyngites et laryngites peuvent avoir la m@&megine infectieuse que les rhinites et
sinusites.

Suite a des lésions traumatiques (administratiomtal® de médicaments, plantes
épineuses...), on peut observer des complicationgctiefises, en particulier une
nécrobacillose avec le bacille de la nécrosasfbacterium necrophorymL’obstruction
partielle des voies respiratoires se traduit pacanmage. Ce cornage peut étre aussi entendu
lors d’'une compression des voies respiratoiresupasabces ou par un ganglion lymphatique
hypertrophié (lymphosarcome, maladie des abcésoaetcillose, tuberculose...).

Remarque importante

Lors de I'examen de la cavité buccale dans le tasedharyngite (ou d’'une stomatite), il ne
faut jamais oublier qu’'une paralysie du pharynxtp&ve d’origine rabique. La salive d’'un
animal enragé peut étre virulente.

II. MAEDI-VISNA

ORIGINE

Encore appelée « pneumonie progressive ovine te nwladie est surtout connue sous les
termes islandais de Maedi (dyspnée ou difficul&spiratoires) et Visna (dépérissement
rencontré dans la forme nerveuse) ou francaishumukite »

(Forge dans les Landes) et de « souffleuse ». Gifextion touchant également les
articulations et la mamelle est surtout observés sa forme respiratoire.

Elle est due a un lentivirus (virus lent caract&nmr une longue période d’incubation de
l'ordre de 2 a 4 ans), de la famille des retrodedDans ces lentivirus, on peut retrouver
'agent du SIDA humain, mais il n'y a pas de contaation du Mouton vers 'Homme et
inversement. En revanche, le virus Maedi-Visnatest proche du virus responsable du
complexe arthrite-encéphalite caprine (CAEC) corswitout en France sous sa forme
articulaire (maladie des gros genoux).

Il résulte de cette évolution lente que les animanatades (adultes agés de plus de 2 ans) ne
correspondent qu'a la partie émergée d'un icebeprésentant I'ensemble des animaux
atteints dans le troupeau, avec un rapport infettialadie particulierement élevé.

Cette maladie est rencontrée dans le monde ebBtrs les régions fortement infectées, on
peut rencontrer un taux de séropositivité de 254z des jeunes, jusqu’a 85 % chez les
animaux ages, alors que le pourcentage d’animadades sera de 10 a 20 % (avec un taux
de mortalité de 100 % chez les animaux présenemsygmptomes).

Les modes de transmission du virus sont la voi®dgme (par ingestion du colostrum et du
lait) et la voie aérienne (par l'air chargé de igates virales dans la bergerie pendant I'hiver).
Cette contamination par la voie aérienne peut gupl dans certaines régions d’élevages en



bergerie (notamment en période hivernale) la prédamce de la forme respiratoire et la forte
proportion d’animaux atteints dans le troupeautraasmission in utero ou par la semence
semble également possible. Enfin, bien que la tn&son par des seringues contenant du
sang seropositif (ou tout autre matériel d’élevagevant étre ainsi souillé) nait pas éte
démontrée, celle-ci ne peut étre formellement él@ai

Les animaux contaminés restent porteurs permanent@us localisé dans les leucocytes et
ce malgré la production d’anticorps. lIs représentene menace permanente pour les
animaux sains.

SYMPTOMES

La Maedi-Visna peut présenter plusieurs aspeat&qcies (associés ou non), mais le premier
signe clinique sera un amaigrissement progressiémi@ chez des animaux adultes présentant
toujours un bon appétit et parfois une anémie. drapgrature rectale reste généralement
normale (ou légerement augmentée).

Des difficultés respiratoires (forme Maedi) poutra@ire observés précocement chez des
animaux lors d’'un déplacement (augmentation dedlguience des mouvements respiratoires).
Ces animaux auront tendance a rester a I'écartadypeau et présenteront une dégradation
progressive de leur état général. Les troublesiregspes vont s’aggraver progressivement,
en évoluant sur 6 a 9 mois dans la plupart deqwmare plusieurs années, ou au contraire,
moins de 6 mois aprés un agnelage), vers une dgsptense (« brebis souffleuse ») et une
issue toujours fatale. Il n’y a ni toux ni jetage.

L’atteinte mammaire, bien qu’elle soit associéma haisse de la lactation, n’est pas toujours
facile a reconnaitre en raison de I'aspect normalad. Elle devra étre suspectée lors d'une
augmentation de mortalité (ou de retards de cnotEachez les agneaux et d’'une induration
de la mamelle « pis de bois »).

Les symptdmes nerveux ne sont pas aussi fréquenoheatvés qu’en Islande. Cette forme
Visha est associée a une altération de I'état génEtle débute par une modification du
comportement, puis elle peut évoluer (plus rapidemeae dans la forme respiratoire) vers un
tournis, une ataxie et une parésie du train pestédu fait d’'une méningo-encéphalite.
L’arthrite touche préférentiellement les os du eagp du tarse (« gros genoux »). Il s'agit
d’une arthrite non suppurative.

SYMPTOMES COMPARABLES

Toutes les maladies cachectisantes (avec amaipesse doivent étre différenciées de la
Maedi-Visna, en particulier lorsqu’elles peuveneéssociées a des troubles pulmonaires :
maladie caséeuse (abces), parasitisme pulmonaitteinfa des lobes pulmonaires
postérieurs), pneumonie atypique (atteinte des slobelmonaires antérieurs), autres
bronchopneumonies chroniques, adénomatose pulmreo(@iec un jetage abondant mais il
faut noter que cette affection est parfois assaxi@eMaedi-Visna).

DIAGNOSTIC

Chez les animaux vivants, seule la recherche d&sogrs permet de vérifier I'infection dans
un troupeau, mais on peut avoir des animaux faussemegatifs en raison d’une infection
récente.

Ce diagnostic sera aussi confirmé a l'autopsie tlrd’examen du poumon. Les ganglions
lymphatiques bronchiques et médiastinaux sont liggyehiés. A I'examen histologique de ce
poumon, on note une pneumonie interstitielle avecvdlumineux follicules lymphoides
autour des bronchioles.

Il Ny a pas de modifications visibles a l'autopsians le cas de la forme nerveuse mais,
microscopiquement, les Iésions nerveuses sonttéaisses par une démyeélinisation et des
infiltrats lymphoides.



Enfin, I'observation d’'une induration de la mameHdeec, a I'examen histologique, une
infiltration interstitielle de cellules lymphocytas ainsi qu’une arthrite chronique non-
suppurative, doit amener a une suspicion de Ma&tia/

PREVENTION

En l'absence d’'un traitement et d’un vaccin perargtte lutter contre la Maedi-Visna, seule
une prophylaxie sanitaire volontaire peut étre sayée.

Dans les troupeaux indemnes, il importe surtouvitéé toute introduction de reproducteur
atteint : contréle de I'état sanitaire des animaukachat avec certificat de non infection,
vérification de la séronégativité chez les animagés dans I'élevage d’origine...

Dans les troupeaux infectés, il faut surtout éMaecontamination des animaux en éliminant
tout d’abord les animaux malades et leur descemdanc

l1l. ADENOMATOSE PULMONAIRE

ORIGINE

Cette affection tumorale du poumon (carcinome pulame, « Jaaksiekte » = essoufflement),
d’évolution chronique, est due a un retrovirus (aoenfection entre ce rétrovirus et le virus
Maedi-Visna ou un herpesvirus ovin est possible).

Cette maladie connait une répartition mondiale ettpoccasionner de graves pertes
économiques dans les régions fortement infectéesEddsse, on observe a l'abattoir des
lésions d’adénomatose sur 20 % des moutons agalssld’'un an (alors que les pertes dues a
la mortalité varient de 2 a 10 % par an). Ce sartbsit les jeunes agneaux qui sont sensibles
a l'infection, cette sensibilité diminuant progressnent jusqu’a I'age de 6 mois.

L’agent infectieux est vraisemblablement transmexr pa voie respiratoire. Ainsi, le
regroupement des agneaux en bergerie pendantrltaiverise la contagiosité (en particulier
lors de mauvaises conditions d’ambiance et d’'umgogulation).

SYMPTOMES

En raison d'une longue période d’incubation (plusse mois a plusieurs années), les
symptémes ne seront observés que chez des anirdaligsa agés de 2 a 5 ans. Les signes
cliniques apparaissent lorsque les lésions sontéiiblies.

Le premier symptdome caractéristique qui sera olésest une accélération excessive de la
fréquence respiratoire lors d’'un exercice, chez alémaux en bon état d’entretien et ayant
toujours bon appétit.

Les symptdmes apparaissant ultérieurement sontligactivité sécrétoire du poumon. En
premier lieu, on note une toux puis, a l'auscuwiatiu thorax, des rales humides. A un stade
plus avancé, on observe un jetage augmentant eégiéent.

Les difficultés respiratoires augmenteront progvessent (dyspnée, respiration de type
abdominal, narines dilatées...). Au stade final, bseove une anorexie et un amaigrissement,
des symptdbmes d’insuffisance circulatoire (muqueusg@nosées) mais les animaux ne se
couchent pas pour éviter une exacerbation de lpnédgs La mort survient apres une
évolution de 2 & 6 mois.

SYMPTOMES COMPARABLES

Toutes les maladies cachectisantes doivent éfiereliiciées de 'adénomatose pulmonaire en
particulier la Maedi-Visna (sans jetage), une pnauim chronique suppurative, ou une
stronglylose pulmonaire diffuse.

DIAGNOSTIC

A l'autopsie, les lésions seront caractéristiquiés’'y a pas eu de surinfections associées. Le
poumon peut étre atteint unilatéralement ou biédédnent.

Lors de surinfection bactérienne, un examen higtglee peut se révéler nécessaire pour
observer la prolifération cellulaire tumorale comfant 'adénomatose.

PREVENTION



En I'absence d’un traitement et d’'un vaccin perardttle lutter contre 'adénomatose, seule
une prophylaxie sanitaire peut étre envisagée. Easoupeaux indemnes, il importe surtout
d’éviter toute introduction de reproducteur atteiobntrdle de I'état sanitaire des animaux a
'achat avec certificat de non-infection dans Relge d’origine.

Un plan a été proposé au Royaume-Uni. Il consistd)acontréler annuellement I'état
sanitaire du troupeau, (2) inspecter chaque arespdumons des moutons ages de plus d’'un
an a I'abattoir et (3) inspecter annuellement tessanimaux agés de 2 & 5 ans destinés a étre
tués ou vendus. Ce plan permet surtout de limgterisques lors des achats d’animaux.

Dans un troupeau infecté, il est conseillé d’élieniles animaux dés I'apparition des premiers
signes cliniques ainsi que leur progéniture powuireé significativement I'importance de
I'infection.

IV. PNEUMONIE ATYPIQUE

ORIGINE

La pneumonie atypique (ou pneumonie non progresssteune affection chronique qui peut
étre due a de nombreux agents étiologiques :

— Mycoplasma ovipneumoniaeprésente I'agent principalement responsable, Qien son
effet pathogéne ne puisse s’exercer que sousuéntie de facteurs favorisant diminuant les
mécanismes de résistance de I'hote.

— Mannheimia (Pasteurella) haemolytiest le deuxiéme agent incriminé. Cette bactérie,
responsable des principales maladies respirato@resontrées dans I'espece ovine, peut étre
isolée dans 25 a 100 % des cas de pneumonie agydijue mycoplasme agit en synergie
pour faciliter I'installation de la pasteurelle (Baggravation des lésions), il induit une
réaction inflammatoire qui limite la colonisationl'effet pathogéne de la pasteurelle.

— Chlamydophila abortus (Chlamydia psittaou Pasteurella multocida

Elle atteint surtout les animaux agés de 2 a 1Z3moais les agneaux agés de 2 a 3 semaines
ou les adultes peuvent étre également touchés solalitions d’élevage sont meédiocres.
SYMPTOMES

Les symptdmes sont généralement discrets (maladéenent mortelle) alors qu'une grande
partie du troupeau (jusqu’a 50 %) peut étre akeine qui peut entrainer une grave perte
economique.

L'éleveur sera alerté par une toux chronique (pehgdusieurs semaines voire des mois)
accompagnée de difficultés respiratoires et/ou etiamge muco-purulent en particulier apres
un exercice alors que les animaux semblent pectéffeCependant un retard de croissance
sera surtout constaté a I'abattage des animaux.

C’est surtout lorsque les animaux seront soumissasdrinfections bactériennédgnnheimia
haemolytica, Pasteurella multocigdors d’'un regroupement par exemple, qu’on ponoger
une aggravation des symptémes avec une mortakit2lelk agneaux.

SYMPTOMES COMPARABLES

Il faut différencier cette pneumonie atypique desres affections respiratoires chroniques
d’origine virale (Maedi, adénomatose) ou paragtgineumonie vermineuse).

DIAGNOSTIC

La présence de symptbmes respiratoires chez desaaxiagés de moins d’'un an doit
entrainer une suspicion de pneumonie atypique, laaenfirmation ne pourra étre obtenue
gu’'a l'abattoir avec la constatation de lésionsactgristiques (lobes pulmonaires antérieurs
présentant une hépatisation grise a rouge brunéine) pleurésie peut étre notée. Un examen
histologique permet de confirmer linfection mycagiique (manchons de cellules
lymphoides entourant les voies respiratoires etvi@sseaux) ou linfection synergique
mycoplasme-pasteurell®annheimia (pneumonie interstitielle).



Le portage fréquent deéMycoplasma ovipneumoniaeu de Mannheimia (Pasteurella)
haemolyticadoit amener a une certaine prudence dans l'ird@pon des résultats du
laboratoire si les examens bactériologiques saitqués a partir d’'un écouvillonnage nasal.
MOYENS DE LUTTE

Le traitement de la pneumonie atypique chez demani trés affectés est aléatoire car les
Iésions pulmonaires sont déja anciennes. Seul aiterient visant a lutter contre I'agent
primaire (Mycoplasma ovipneumonipgeut permettre, en début d’évolution, de prévenir
linstallation des lésions chroniques. On peut, sdate cas, préconiser I'emploi des
antibiotiques de la famille des macrolides ou appis (spiramycine, tiamuline...). Il n’existe
pas de vaccin contfd. ovipneumoniaealors que la vaccination contre la pasteureljmse

se révéler efficace dans la prévention de la pneisratypique.

V. PASTEURELLOSES (Infections dues avlannheimia spp etPasteurellaspp)

A) ORIGINE

Chez le Mouton, on distingue plusieurs types dastqurelloses » :

— la « pasteurellose » respiratoire ou pneumonieaigue due Mannheimia haemolytica
(autrefois dénommeée Burella haemolyticdiotype A) comprenant les sérotypes 1, 2, 5, 6,
7,8,9,11,12, 13, 14 et 16), rencontrée sudaytrintemps.

— la pasteurellose généralisée dudlasteurella trehalosi(anciennement dénomméde.
haemolytica: biotype T), (sérotypes 3, 4, 10 et 15), qui e une septicémie rapidement
mortelle chez les agneaux a I'engrais, surtoutiéonane.

Pasteurella multocidast parfois isolée lors de pneumonie, mais sowvgiopathogéne est
controversé chez le mouton.

Les « pasteurelloses » représentent les maladieterigamnes les plus importantes
economiquement dans les élevages ovins.

La pneumonie enzootique apparait a la suite d'ofeetion respiratoire le plus souvent virale
(virus parainfluenza-3), ou de toute autre infettiou stress pouvant entrainer une
immunodépression (transport, castration, refroasmnt...), favorisant ainsi la multiplication
de M. haemolyticgrésente habituellement dans le nasopharynx. &dtgrde la maladie est
due a une leucotoxine favorisant I'installation tesons pulmonaires voire d’une septicémie.
Dans le cas de. trehalosj la maladie apparait apres un changement brugdih@ntation
(passage d’'un paturage pauvre a un paturage lumyner temps froid ou aprés un transport.
Le stress (et/ou des lésions nécrotiques dansrisigres voies digestives) provoque la
multiplication deP. trehalosidans les amygdales qui sera libérée dans le daleg goies
lymphatiques. L’atteinte de tous les tissus pdelecotoxine deP. trehalosiest rapidement
fatale a I'animal.

B) PNEUMONIE ENZOOTIQUE

Symptémes et lésions

Les taux de morbidité (50 % ou plus) et de mogaldui peut atteindre 20 %) seront trés
variables selon I'importance des facteurs favotisapparition et I'évolution de l'infection
(environnement, transport, age des animaux, ageetsieux associes...).

— Souvent, le premier signe clinique est la coasitat de morts subites dans le troupeau. Ces
formes suraigués seront surtout rencontrées clefelmes agneaux jusqu’a I'age de 12
semaines. Dans ce cas, il s’'agira plus d'une sapte que d’'une pneumonie (lésions
hémorragiques disséminées, dégenérescence du fo@)s les pneumonies suraigués
rencontrées chez les adultes, on retrouve desnEsiémorragiques et le poumon apparait
cedémateux, lourd, de couleur rouge violacée. L’ahipeut alors présenter un jetage
hémorragique colorant le chanfrein.



— Chez les animaux atteints sous une forme aiguépserve une hyperthermie (41 °C), une
respiration rapide voire difficile ainsi qu’un jg& (parfois mucopurulent) et un larmoiement.
A la phase terminale, on note I'écoulement d'unéveamousseuse. Les lobes antérieurs
pulmonaires apparaissent rouge-noiratres, aveeatess de nécrose. On peut noter aussi des
Iésions de pleurésie et de péricardite présentaaspect gélatineux verdatre.

— Les formes subaigués et chroniques seront pkmeades cliniquement. A I'autopsie, on
remarquera des lésions pulmonaires rouge ou ras&trgr bien délimitées rappelant le tissu
hépatique (d’ou le nom d’hépatisation pulmonainggcala présence d’abces disséminés. En
raison de son aspect clinique, la forme chronigeidéadpasteurellose peut étre aussi classée
dans le syndrome « pneumonie atypique ».

Symptomes comparables

La forme septicémique doit étre différenciée deseaucas de mort subite, en particulier
d’'une entérotoxémie.

Il en est de méme dans les formes respiratoiresggiés qui, avec les formes aigués, peuvent
aussi rappeler une pneumonie par corps étrangerirfedration d’'un médicament dans la
trachée au lieu de I'cesophage), ou une intoxicatéorie phénol (bains a base de phénol).
Les formes respiratoires subaigués ou chroniquasemé évoquer une bronchopneumonie
d'origine virale (Maedi, adénomatose), mycoplasraiqu bactérienne H. coli
Archanobacteriun{= Actinomyces, Corynebacterium) pyogengsu parasitaire (pneumonie
vermineuse). Parfois, la consistance solide demngspulmonaires peut amener une
confusion avec une tumeur.

Diagnostic

La « pasteurellose » est la cause la plus fréquiaggneumonies aigués chez le Mouton. Le
diagnostic peut étre confirmé a I'examen nécropsiqu surtout avec l'aide du laboratoire
(examens bactériologique et, si possible, histgleg). La recherche bactériologique Me
haemolyticadoit étre effectuée a partir des lésions pulmosatenon des cavités nasales.
Traitement

Le traitement de choix consiste a administrer d&ésadyclines. C’est le cas en particulier de
I'oxytétracycline (forme « Longue Action »). Certaisérotypes d¥l. haemolyticapeuvent

se revéler également sensibles aux pénicillinesflaméquine et a la spiramycine.
Prophylaxie

La prophylaxie est surtout médicale (vaccinatidoweaintibiothérapie), mais il n’existe pas de
moyen efficace a 100 % lors de pneumonie enzoatique

— Les sérotypes d&l. haemolyticane possedent pas une immunité croisée et, postdint,

les vaccins commercialisés en Europe ne préseptantous les sérotypes nécessaires a une
protection maximale. La vaccination des brebis peatéger les agneaux par I'intermédiaire
du colostrum (jusqu’a I'age de 5 semaines). Lor$ajmparition de la « pasteurellose » dans
un élevage ou les agneaux sont en fin d'immunissiga et ne bénéficient pas encore d’'une
immunité active en raison d’'une vaccination réceriteest nécessaire d'utiliser les
antibiotiques a titre prophylactique chez les agrea

— Il est également difficile de lutter efficacemetdntre tous les facteurs favorisants
'apparition d’'une « pasteurellose ». Cependatityé d’exemple, la vaccination des agneaux
contre le virus parainfluenza-3 permet de dimidaearavité des lésions pasteurelliques.
Autres infections dues aM. haemolytica

Il existe d’autres aspects cliniques (associés on a la forme respiratoire) liés M.
haemolytica mammites (souvent fatales), méningites, encégisakarthrites, otites...



C) PASTEURELLOSE GENERALISEE

Symptémes

Cette pasteurellose septicémique due a P. tretsdosicaractérisée cliniguement par la mort
subite de plusieurs agneaux a I'engrais dans wpé&au venant de subir un stress.

Les agneaux encore vivants présenteront les sidjnes détresse respiratoire intense, avec
une salive mousseuse annoncant la mort.

Symptomes comparables

Ces cas de mort subite chez des animaux en bord’étdtretien peuvent étre facilement
confondus avec une entérotoxémie du€lastridium perfringengype D ou I'on retrouve
aussi I'action d’'une toxine nécrosante, avec ungédérescence hépatique et rénale (rein
pulpeux), surtout si I'on tarde a pratiquer I'awgi@p

Diagnostic

L'observation de morts subites chez des moutons 8gé6 a 9 mois en automne aprés un
stress peut amener a un diagnostic de suspicipasteurellose généralisée.

Ce diagnostic sera confirmé par l'isolement d’'umandge quantité dé°. trehalosi (en
'absence d’'une antibiothérapie) a partir du fdie la rate ou des poumons.

Moyens de lutte

Pour éviter d’autres cas de mortalité, il est gmessi I'aliment semble en cause, de remettre
les animaux sur une pature moins luxuriante.

Une vaccination, au méme titre que la lutte cofgeeentérotoxémies peut étre préconisée
pour prévenir la pasteurellose généralisée. Biemr &u trehalosi soit sensible a
I'oxytétracycline, cette affection est trop sporpdd et d’apparition trop soudaine pour qu’un
traitement soit instauré systématiquement a tigengbtaphylaxie. Il est surtout important
d’éviter les facteurs stressants favorisant I'apjoarde la maladie.

VI. STRONGYLOSES RESPIRATOIRES (Bronchopneumonies ermineuses)

Le Mouton peut étre atteint par deux groupes de pefmonaires dont les caractéristiques
pathologigues et épidémiologiques sont tres diffia®: les dictyocaules et les protostrongles.
A) DICTYOCAULOSE

Origine

Elle est due a un nématodBjctyocaulus filarig infestant uniquement le Mouton et la
Chévre. Ce parasite ne possede pas d’héte intesireédies larves infestantes sont ingérées
au stade L3 au paturage. A partir du tube digelstsf,larves gagnent le coeur par la voie
lymphatique puis passent dans les poumons ou sdlevelopperont jusqu’'au stade adulte
dans la trachée et les bronches primaires, cettie pl cycle durant 3 semaines (sauf lors de
saison froide ou la larve au stade L4 peut restevie ralentie, ne reprenant son évolution
gu’au printemps).

Les adultes pondent des ceufs dans la trachéegbleses bronches, qui donneront des larves
L1 dans le tractus digestif aprés avoir été rejpt#da toux et déglutis par 'animal. Dans les
feces, la larve subit les transformations vers w2 h3.

La présence des vers et des larves dans les vesgsratoires provoque une irritation
permanente. Par ailleurs, les larves peuvent épieées dans les bronchioles et les alvéoles et
provoquer une pneumonie.

Symptémes

Les symptdmes sont ceux d’'une bronchite et d’'urenditopneumonie chronique : toux
grasse et quinteuse, augmentation de la fréquere® mouvements respiratoires,
amaigrissement progressif.



Lors de surinfection bactérienne, on note alorsjaiage et un larmoiement, une légere
hyperthermie et parfois une dyspnée. Il est possllibserver des parasites lorsque le jetage
est abondant.

Symptémes comparables

Toutes les maladies cachectisantes associées araldses pulmonaires doivent étre
différenciées de la Maedi-Visna. Il sera parfoificdie d’effectuer un diagnostic différentiel
lors de surinfections bactériennes.

Diagnostic

En premier lieu, le diagnostic de suspicion repaisel’observation des signes cliniques et
'aspect saisonnier de la maladie (été et automhedera confirmé avec une recherche
parasitaire, soit a partir des féeces (mise en écigleles larves L1), soit lors de l'autopsie avec
I'observation des parasites adultes dans les besnfrers ronds ou nématodes de 4 a 10 cm
de long). On notera aussi dans ce cas des lésiengrahchite associées a des lésions
pulmonaires (placards polygonaux grisatres de pinsieurs cm de diametre).

Traitement

La majorité des traitements utilisés contre leomgjles digestifs sont actifs contre les
dictyocaules : benzimidazoles et probenzimidazdgtedendazole, fébantel, fenbendazole,
albendazole, mébendazole, nétobimim, thiabendazdé®amisole-pyrantel, ivermectine.
Cependant, en raison du développement des résstankc importe surtout d'éviter
'apparition de ces parasitoses.

Prophylaxie

Les méthodes de prévention appliquées aux strosgyldigestives peuvent étre aussi
retenues pour la prophylaxie des strongylosesnasjries : chimioprévention, rotation des
patures en pratiquant si possible une alternanice ks bovins et les ovins.

Dans certains pays (en Europe de I'Est), un vagaine irradiée) est utilisé avec des résultats
satisfaisants dans les troupeaux tres infestés.

B. PROTOSTRONGYLOSES

Origine

Les principales especes rencontrées a la fois keh&outon et la Chévre somMuellerius
capillaris et Protostrongylus rufescens.

Le cycle de ces parasites nécessite un gastéromrdestre (Helicella) comme hoéte
intermédiaire. Le mollusque s’infeste apres pétiétraactive de la larve L1 d’origine fécale.
Les larves évoluent au stade L2 (en 8 jours) puistade L3 (15 jours plus tard). Ces larves
L3 peuvent survivre plus d’'un an chez le mollusque.

Les ovins sont contaminés par I'ingestion du majliesou de la larve L3 (libérée lors de la
mort du mollusque). La larve ingérée passera da tligestif vers le coeur puis les poumons
par la voie sanguine ou lymphatique. Elle se dépgagpour donner apres les stades L4 et L5
une forme adulte. Les adultes pondent des ceufslapuieront des larves L1 in situ. Ces
larves seront dégluties apreés une toux et finalérerises par les feces. En ce qui concerne
la muellériose, le froid permet une longue surwela larve L1 dans les feces (alors que la
dessiccation la tuera rapidement).

Le nombre de larves L1 émises dépend non seuletiedegré d'infestation des animaux
mais aussi de leur état physiologique (augmentakiobexcrétion chez les animaux en état de
gestation, en lactation ou malades).

Symptémes

Les symptdmes sont assez discrets et sont parsisalune surinfection bactérienne (toux
chronique, Iégere dyspnée sans suffocation, jgiagebondant).

Symptémes comparables

Toute affection respiratoire chronique peut éttetatée a une atteinte parasitaire,



mais il existe d’autres maladies cachectisantescasss a des troubles pulmonaires. Le
diagnostic différentiel sera plus difficile lors derinfections bactériennes.

Diagnostic

Comme pour la dictyocaulose le diagnostic de egltitchez les animaux vivants

repose sur la mise en évidence des larves L1 darfgdes.

Traitement

Pour les protostrongles, les antiparasitaires soument décevants. Il faut souvent des doses 2
a 3 fois supérieures a celles utilisées pour leetreent des strongles digestifgluellerius
capillaris, protostrongle le plus fréquent, est aussi le plifficile a traiter car il se localise
tres profondément dans I'arbre aérifere (alvéoles).

Prophylaxie

Le dépistage par examen coproscopique apres ladeed’infestation, avant la rentrée en
bergerie, doit étre systématique. Une préventian ge obtenue par I'emploi de substances
antiparasitaires a action rémanente ou a relargmggressif (diffuseurs a libération continue)
pour éviter une infestation (ou une réinfestatid®@y animaux au paturage. La lutte contre les
mollusques représente un complément dans la neailles cette parasitose, mais elle est
difficile en pratique courante.

VIl. AUTRES MALADIES RESPIRATOIRES

A) VIRALES

Virus parainfluenza-3

Les affections dues a ce virus grippal sont tréguentes chez le Mouton : plus de 70 a 80 %
des moutons sont infectés dans de nombreux pays.

Ce virus, dont on ne connait qu'un sérotype ovst, le plus souvent responsable d’'une
infection inapparente, sauf dans les élevages tiédgepar Mannheimia (Pasteurella)
haemolyticaou il joue un réle prédisposant dans I'apparitiena pneumonie enzootique.

Une vaccination avec un vaccin vivant atténué athtné par la voie intra-nasale permet
surtout de lutter contre la pneumonie enzootique.

Virus respiratoire syncytial

Ce pneumovirus, responsable d’'une affection refgpieasurtout connue chez les bovins, peut
étre retrouvé chez le Mouton. Des enquétes sérplegiont montré que dans certains pays,
comme le Canada, le nombre de moutons présentsuaingieorps pouvait atteindre 80 %.

Les symptdmes observés chez le Mouton seront tiscrefievre, hyperpnée. Il est
vraisemblable que cette affection virale prédispasemme le virus parainfluenza-3, a la
pneumonie pasteurelliqu&lannheimia.

Herpesvirus du mouton (CHV-1)

Ce virus, peu pathogéne (pouvant provoquer expétateament une pneumonie interstitielle
discrete), semble jouer cependant un réle favariskEms I'apparition de I'adénomatose
pulmonaire (synergie entre les deux virus).

Adénovirus

Parmi les 6 sérotypes d’adénovirus connus actueliérahez le Mouton, certains ont été
isolés chez des animaux sains, alors que d’autnésé® rencontrés chez des animaux
présentant des symptomes respiratoires et/ou dg€pheumo-entérite). Il s’agit le plus
souvent d’infections inapparentes chez le jeunetamou

Sur le terrain, une adénovirose peut débuter pardiarrhée qui sera suivie, 2 a 3 jours plus
tard, par des symptdbmes respiratoires : jetagejorotivite, larmoiement. La diarrhée
disparait en une semaine, alors que les symptéamsratoires peuvent évoluer vers la
chronicité (jetage devenant purulent, toux, diffi€és respiratoires).

Autres causes virales de pneumonie

Réovirose



Les réovirus (en particulier le type 1) peuventvpauer chez le Mouton une affection
respiratoire et/ou digestive.

Peste des petits ruminants

Cette affection, le plus souvent mortelle, est @uain Morbillivirus et se caractérise
cliniquement par une atteinte du tube digestif n(&tite, gastro-entérite) et de I'appareil
respiratoire (pneumonie).

Ecthyma contagieux

La localisation au niveau des narines du viruselHyma peut évoluer vers une atteinte des
voies respiratoires. Les complications bactérienfagsrisent la formation de membranes
pseudodiphtéroides et I'évolution vers une bronakomonie grave.

Fiévre catarrhale ovine (blue tongue)

Dans les cas graves de la fievre catarrhale oliegjeme de la langue peut favoriser
I'apparition d’'une pneumonie par aspiration du eontruminal.

B) BACTERIENNES

Chlamydophilose (chlamydiose)

Chlamydophila abortus (Chlamydia psittagcagent de l'avortement enzootique, peut étre
aussi responsable d’'une pneumonie, d'une poly&etimi d’'une conjonctivite. Les Iésions
pulmonaires ressemblent a celle de la pneumonEcaiy.

Maladie caséeuse (forme pulmonaire)

L’infection due aCorynebacterium pseudotuberculogisut s’accompagner de localisations
pulmonaires. Alors que les animaux semblent redatient peu affectés, on peut découvrir
lors de I'autopsie de volumineux abcés bien endapsians le parenchyme pulmonaire.
Tuberculose

Bien que la tuberculose soit rare chez le Moutetyi«i est sensible BKlycobacterium bovis
(transmissible & ’'Homme), relativement résistaml.aavium (eau de boissons contaminées
par des excréments d'oiseaux) et résistavit tuberculosis

Chez les animaux atteints, les ganglions lymphatqurésenteront une hypertrophie
importante avec, a la coupe, la présence d'un ocas@wne grisatre et des foyers de
calcification.

La maladie se traduira cliniquement par une broppeamonie chronique.

Autres pneumonies bactériennes

On peut retrouver une localisation pulmonaire pesibactéries suivantes :

— Listeria monocytogeneglistériose), Salmonellaspp, Escherichia coli, Erysipelothrix
rhusiopathiae (Rouget respiratoire)Staphylococcusspp., Streptococcusspp, Histophilus
somni, Neisseria catarrhalis, Actinobacillus ligresii, Archanobacterium (Actinomyces)
pyogenes, Fusobacterium necrophorum...

—Francisella tularensis Cet agent de la tularémie peut étre transmis awutdh par
lintermédiaire des tiques (ou de moustiques) d#s régions infectées (surtout en
Amérique). Il s’agit d'une maladie réputée légalameontagieuse (MLRC) & déclaration
obligatoire, qui peut provoquer une maladie grawezd’Homme sans traitement.

— Pseudomonas pseudomallea méloidose ovine est rencontrée dans les pagSgaes et
peut étre transmise a I'Homme (septicémie avecgapipns localisées).

C) AFFECTIONS PARASITAIRES

Aspergillose

Rencontré dans les fourrages moisdspergillus fumigatugpeut parfois provoquer une
affection respiratoire aigué ou chronique chez tutdn (présence de nodules blanc grisatres
de 1 & 3 mm disséminés dans tout le parenchymeopaine).

Hydatidose ou échinococcose larvaire (kyste hydag

Cette affection parasitaire est due a une contamiméécale de I'aliment (prairie, fourrage)
par un chien porteur d’'un ténia, forme adult&aliinococcugyranulosus Le Mouton est



I'héte intermédiaire habituel de ce parasite. Ceagiisme peut entrainer une baisse des
productions, mais il ne sera diagnostiqué qu’adiegn des carcasses a 'abattoir.

Risque pour ’'Homme de I'hydatidose :

L’'Homme peut étre aussi contaminé par l'intermédialu chien (contamination fécale des
végétaux ou mains contaminées en caressant leepdiad’animal). La maladie peut se
déclarer tardivement aprés de nombreuses annésskylstes (hépatiques, pulmonaires...)
peuvent atteindre une dimension importante. Leuptume peut provoquer un choc
anaphylactique et un cedeme pulmonaire fatal ou ngereencement des cavités avec
formation de nouveaux kystes.

D) AUTRES AFFECTIONS RESPIRATOIRES

Origine traumatique

L’aspiration ou l'inhalation de corps étrangers y@nt provoquer des troubles respiratoires.
Le plus souvent il s’agit d’'une affection sporadiqiue a I'administration d’'un breuvage ou
d’'un médicament sans précaution (lorsque la téteadaenal est maintenue trop haute). C’est
aussi le cas des ovins présentant des troubles déglutition suite a une atteinte en région
pharyngée (ecthyma, maladie caséeuse, blessuresaddes végétaux épineux...) ou a une
anesthésie prolongée. La gravité de la maladie feaction de la quantité de breuvage ou
d’aliment aspiré (mort, guérison ou affection chgore intermittente). Le plus souvent, on
observe une pneumonie gangreneuse aigué avec Uei@eh&étide ou une pneumonie
suppurée diffuse.

Lors demyopathie nutritionnelle on peut aussi observer des symptomes respiratdus
soit a une accélération des fréquences cardiaquesimonaires (difficultés respiratoires
intenses, cedéme pulmonaire) par suite de I'atteimteuscle cardiaque soit a une pneumonie
(par aspiration).

Enfin, certaines intoxicationgeuvent se traduire par des troubles respiratoires

— Plantes provoquant un cedeme aigu du poumondtaigtise, galéga officinal...)

— Antiparasitaires (organophosphorés ou carbamdtesis avec produits phéniqués

— Formol



