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Résumé.La pathologie représente un poids économique irapben élevage rationnel du lapin de chair. En
effet, un quart des lapereaux meurent entre lssaace et la vente. Chez les reproductrices, sig femelles
entrant dans une bande, une meurt avantlargise bas, une autre est réformée pour cause ftmmpances
insuffisantes (infertilité) ou problémes sanitajrese seule assure une production. Deux syndromesigaux
sont classiqguement identifiés chez le lapin : ledsgme respiratoire qui domine chez les adultds syndrome
digestif, plus fréquent chez les lapins en croissa®ans cette synthése nous ferons le point sysriacipales
maladies infectieuses d'origine bactérienne etsitaiee pouvant étre rencontrées dans les élevagjesnels et
sur les recherches développées au cours de a@srdsrannées concernant les agents étiologique|urés.

Abstract. Bacterial and parasitological pathologies in intengse meat rabbit production. Pathology results
in important economic losses in intensive meatitdbbms. Indeed, a quarter of the young rabbiésfodm birth

to slaughter. In reproductive does, on three fesalgering a batch, one dies before the 3rd padrianother
is culled due to insufficient performances (infigst) or medical problem, only one ensures a praiduc Two

main syndromes are classically identified in rabthie respiratory syndrome which dominates in adaitd the
digestive syndrome, more frequent in growing rabbib this synthesis we will give a report on thaim
infectious diseases which can be found in commieraizbit farms and on the researches developedgltinese

last years relating to the etiologic agents implied

Introduction immunologique ou le statut sanitaire (Bennegadil

En cuniculture, la pathologie joue sans conteste uﬁOOl).Deux syndromes principaux sont classiguement

réle majeur sur les codts de production. Les emguét |dent|f|es chez le lapin : le syndrome respiratajce
menées depuis plusieurs années en France pap "€ chez les adult_es et le syndrome digestis pl
I'Institut Technique de I'Aviculture (ITAVI), aux ,requent ch_ez les lapins en croissance. En outre, e
travers de la Gestion Technico-Economique (GTEf€Vage rationnel, la pathologie lice a la repréidoc

des élevages de lapins de chair, indiquent que phggathologie au nid ou des femelles elles-mémes) qui

d'un quart des lapins meurent entre la naissantze ethest généralement pas associée a des phénomenes

vente, aux environs de 75 jours d'age. En 2006, |51fecyie,ux _(Lebasiat al 1.996)’ devrait étre prjse en
mortalité entre la naissance et la vente des anima considération, méme si elle ne sera pas developpée

était de 26,7%, dont 8,5% pendant la périodéjans cette présentation. D'autres pathologies bien

d'engraissement (Lebas 2007). En maternité, sur @NNUes en cuniculture concernent aussi bien les
jeunes lapines entrant dans une bande, une mel?r‘ijulltg_s que dles lapins pluls Jeur;ej; %‘?St le eas d
avant la 8™ mise bas, l'autre est réformée pour causd'd'adi€s virales comme la maladie heémorragique

de performances insuffisantes (infertilité) Ouwrale (VHD) ou la myxomatose. Ces deux maladies
probléeme sanitaire, une seule assure une producti

olirales ayant été passées en revue lors du dernier
La morbidité, exprimée par des retards de croigsanc

congres mondial de cuniculture (Lavazza et Capucci,
une mauvaise conversion alimentaire ou un défal.g(I
| ’

008.) et repris dans une synthése récente (La&fois
d'homogénéité des animaux a la vente, par exemp arlier, 2008), ne seront pas non plus abordées ici

est beaucoup plus difficile & évaluer mais ellergitc Ne pouvant étre exhaustif, nous ferons le poinfesir
certainement cet impact économique. La pathologi@rincipales maladies bactériennes et parasitaires
peut étre abordée sous langle des maladiggouvant étre rencontrées dans les élevages ralsonne
spécifiques : un agent infectieux correspond a unge lapins de chair et sur les recherches dévetsppe
maladie. C'est ce qui sera fait dans cet article ges ~ au cours de ces derniéres années concernant lets age
raisons de commodité. Cependant, il ne faut pastiologiques impliqués. Nous aborderons d'abord la
perdre de vue que le développement d'une malatlie ggathologie infectieuse des meres puis celle des
un équilibre entre la résistance de I'hote et levpy  lapereaux.

pathogéne d'agents infectieux. Cette situation est
d'autant plus complexe que dautres facteurs, dits
favorisants, sont trés souvent impliqués. Parmi ced-1 Pasteurellose

facteurs, il faut mentionner I'environnement,La pasteurellose est l'une des pathologies les plus
l'alimentation (Peeterst al 1995, Gidenne et Licois graves et fréquentes en cuniculture. C'est unedieala
2005), les stress, la qualité hygiénique des élevag bactérienne récurrente duePasteurella multocida
d'autres facteurs spécifiques a I'animal lui-méeie t seule espece du genre qui existerait chez le lapis

que des prédispositions génétiques, le statuegroupant 3 sous espéces : subsgtocida, subsp

Pathologie des reproductrices
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gallicida et subspseptica (Mutters et al, 2005). Figure 1. Torticoli d'une lapine pouvant traduire une
Néanmoins Hoopet al. (2008), utilisant la rep-CR atteinte pasteurellique de I'oreille moyenne
(repetitive extragenic palindromie-PCR), éléments
répétitifs particuliers du génome amplifié par PCR
(Polymerase Chain Reactiprassociée au séquencage
ont pu identifier P. canisde méme qu'un groupe
homogéne d'une espéce inconnue appartenant a
famille des Pasteurellaceae P. multocida affecte
principalement, mais pas uniquement, le system
respiratoire et les facteurs environnementaux pguve
jouer un réle important. Selon Boucher et Nouaillg
(2002), 20 a 25% des animaux de réforme, présente
des lIésions pulmonaires, essentiellement d'origin
pasteurellique. La pasteurellose est économiqueme
importante car elle intervient également pour a

moins 50% des causes de réforme des reproductrices. . ) )
Il n'y a pratiquement pas d'élevages de |apin§agent étiologique,Pasteurella multocidaest un

indemnes de pasteurelles et le portage sain est tréoccobacille immobile asporulé, & Gram négatifpaér
répandu. Enfin la pasteurellose est médicalemern@€robie. Il est tres sensible aux agents physico-
grave car les moyens de lutte sont complexes et [&imiques et peut étre détruit en quelques mir0°&6

traitements codteux, longs et souvent inefficace§t N 1 @ 2 jours en milieu sec ; il ne résiste que
(Coudertet al 2006). quelques jours & 4°C mais résiste plusieurs semaine

- ... dans les lisiers et dans les cadavres.
Le tableau clinique des pasteurelloses tel queitdécr

depuis le début du 20 siécle n'a pas évolué méme siEY €gard a la multiplicité de formes de pasteusetio

son épidémiologie a profondément changé notammef€ NOmbreux travaux ont consisté a essayer de
de par lintensification des échanges commerciaug@racteriser les différentes soucliesmultocida La

qui a entrainé la diffusion récente de certainesises ~Caractérisation basée sur le sérotypage a €tépeinge

de pasteurelles. La pasteurellose se présente sdif@Puis tres longtemps notamment celui basé sur les
différentes formes cliniques : antigenes capsulaires. Cing sérogroupes ont aliési €
- La forme respiratoire est la plus fréquente etrsido  d€finis : A, B, D, E. et F. Le serogroupe A estale
degré de sévérité de la maladie, les signes clisign '€ Plus répandu et le serogroupe D le moins fréguen
les lésions varient d'une légére congestion nasdie Malheureusement les caractéristiques - antigéniques
sévéres pleuro bronchopneumonies exsudatives ; ~ Seules ne suffisent pas a caractériser les soulshes

- La forme abcédative est aussi une formdPasteurelles, ni selon leur pouvoir pathogéne loinse
prépondérante en élevage rationnel oul elle corditu |€Ur origine épidémiologique (Coudetal 2006).
principale cause d'élimination des femelles (CouderEn conséquence, d'autres auteurs se sont oriezgés c
1980). Les abces ont des localisations trés digersalerniéres années vers une caractérisation muttgse
(sous-cutanés, sous-séreux, sous-muqueux) touchantuches, basée sur leur morphologie, leur cultul® e
différentes parties du corps. Dans ce cadre, it faiochimie (Rideaud et Coudert 1994). Selon ces
considérer la localisation au niveau de l'oreilleauteurs, il existe une corrélation positive entee |
moyenne comme une atteinte majeure car I'évolutiodiamétre des colonies formées par des différentes
vers une Otite Moyenne Suppurée (OMS) essouches deé?. multocidaet leur pouvoir pathogéne
diagnostiquée chez plus de 60% des femellepour le lapin. Selon les mémes auteurs, la présemce
(Coudertet al 1986) (Figure 1). Mais la plupart du I'absence d'ornithine décarboxylase (ODC) cRez
temps ces OMS sont asymptomatiques. Sur le plamultocida est un critére plus discriminant. Il a été
épidémiologique, les animaux atteints d'OMS jouenmontré que les souches sans ODC, quel que soit le
un role épidémiologique majeur. Non seulement ilgliamétre des colonies, sont peu ou pas pathog@nes.
représentent un réservoir de pasteurelles au sein dinverse, les souches septicémiques ont toutesésn
I'élevage mais, la diffusion des antibiotigues augrand diametre et sont ODC+.

niveau de loreille moyenne étant généralemenfes recherches les plus récentes se sont focaisées
mauvaise, la bactérie se trouve bien protégéeute leja caractérisation moléculaire utilisant différente
action ce qui peut expliquer les rechutes quasinéthodes de biologie moléculaire : ribotyping, REA
SyStematIqueS apres arrét des traitements. Lemisi (Restriction Enzyme Ana|y%is RAPD Random

abcédatives des organes génitaux peuvent résultgimplified PolymorphicDNA), rep-PCR (Couderet
d'une mauvaise pratique de l'insémination artiieie 3| 2006).

- La forme septicémique est considérée comme un

forme fatale. souvent séauelle des formes précégent Ca pathogénicité et la virulence varient fortement
' q P ! #N tonction des souches d& multocida.Elles peuvent

notamment rhinites et pneumonies. Il ny a, divisé : P lon linténdi

énéralement pas de signe cliniqgue avant-couraur Ftre visees en trols categories, selon fintensit

gmrt survenant rapidement - ' pouvoir pathogéne (Coudeet al 2006) : 1/ celles
P ' pour lesquelles la mortalité atteint 100% en maias
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24 h pour 1000 unités formant colonie (ufc) inoeglé La bactérie responsableStaphylococcus aureus
au niveau des narines (souches septicémiques) ; idfecte le lapin au niveau de microlésions cutanées
celles qui entrainent de 20 a 80% de mortalité arb2 avant d'envahir les tissus sous-cutanés. Les paOgi
jours, avec des lésions organiques graves ; 8ésce signes cliniques sont des pododermatites (abcés
qui ne provoquent aucune mortalitté méme apréplantaires), des mammites et des abcés sous-cutanés
inoculation de 10ufc. Moins fréquemment, des abcés peuvent se développer

Les souches se différencient également selon tamat aU niveau de différents organes tels que les poamon
des lésions et leur affinité pour certains organed® foie, le coeur, l'utérus. Des formes septicéminu
Outre les souches septicémiques, il existe deshesuc SONt €galement observees. Les signes cliniques
pyogéniques, hémolytiques, ou dont les tropismedSSOC€s aux abces sont des baisses de produtgion,

hépatique, splénique ou pulmonaire sont plus ofinfertilité voire de la mortalité. Chez les jensous
MOoins prononces. la mére on peut observer des séveres dermatites

. . - . . aigués exsudatives et abcédatives. Souvent ces
Le diagnostic de suspicion se base sur Iobservauqapereaux meurent & cause de l'agalactie due aux

des. SIgnes cliniques N (frequerlce des .formeﬁwammites chez les méres (Vancraeyesést 2006).
respiratoires et des abcés cutanés, mammites, etc.,

mortalit¢ autour de la mise bas. Cependant uf€Ux types dinfection ont été décrits. Dans lerpee
diagnostic final reste toujours difficile & posardl  ©aS. les signes cliniques sont observés chez un pet
n'y a pas de signes cliniques pathognomoniques ; peombre d'[nd|V|dus dans une bande_. L‘mfectlon est
plupart d'entre eux peuvent étre imputables a dedlors dge a des souches _d|tes dg faible ywulehl:e L
staphylocogques ou méme a des Klebsielles. Ef-OW Virulence) et dont limpact économique est de
conséquence, seules les analyses bactériologiquiédble importance. Pour le second type, la maladie
permettent de poser un diagnostic de confirmatiorPrénd un aspect épizootique dans tout I'élevage,

Des tests PCR peuvent néanmoins étre réalisétrainant des problemes chroniques, une diminution
(Townsendet al 2001). de la production et de la mortalité. Les souches

En termes d'immunité et d'immunogénicité Siimpliquées sont dans ce cas d@saureusde forte
9 ' . “virulence HV (High Virulence) (Hermaret al 1999).

linfection par P. multocida est susceptible de L : S .
N . s R . a quasi-totalité des lapins est porteur du gervee a
conduire a la production d'anticorps a des titres

s . . . .. prédominance de souches LV.
éleveés, la protection des animaux n'est que &gk o
(Coudertet al 2006). Les bactéries du genreStaphylococcussont des

. . - . coques a Gram positif, classiguement disposés en
Bien que le niveau de résistance générale des esuch

, i A . amas. Les souches & aureusont été caractéerisées

de pasteurelles soit relativement limiigs traitements . L
N . sur la base de leur biotype (propriétés biochimsque
aux antibiotiques sont assez décevants dans larenesuy

ou les rechutes sont quasi systématiques. Ledatsul partiguliéres des isolats). | est apparu c_ep_enqaat
les plus probants ont été obtenus par utilisatien dIe biotypage ne permettait pas de distinguer les

tétracvcline. de streptomveine associée ou non A Isouches a haute virulence de celle a faible vinden

S rira?/n cin'e ou d'er?roflo);(acine (Boucher et Ndaail ans les €levages. Aussi d'autres méthodes deetypag
P y ', . . ont été mises en oeuvre pour différencier les sesich
2002). La prévention reste donc la meilleure arm

e

Elle est tout d'abord hygiénique avec le dépistiege (Vancraeyneget al 20_0_6)' _ »
animaux a risques et leur élimination systématspure L@  lysotypie  (utilisation  de  bactériophages
la base de signes cliniques évidents. Une parfaitgP€cifiques) a montré que les soucheS deureud.V
maitrise des conditions d'ambiance est égalemefNicoles appartiennent a une grande variete de
primordiale. Enfin, une prophylaxie médicale peutlySotypes (Hermanst al 1999). Par ailleurs, comme
&tre tentée sachant qu'a ce jour les meilleurdtagsy Pour dautres agents pathogénes, les outils de la
sur le terrain sont toujours obtenus par des autd¥iologie moléculaire ont considérablement fait
vaccins. Une autre voie d'approche qui concerne [Brogresser les connaissances au cours des deux

résistance génétique a la pasteurellose est engagée dernieres  décades, en  particulier  sur les

les généticiens de I''NRA de Toulouse (Helleinal, caractéristiques génotypiques &saureuslu lapin et
2009). ont apporté beaucoup d'informations en termes

1.2 Staphylococcie d'épidérpiolog!e. Parmi Ie:'s techniques de gér’10typage

employées, I'électrophorése en champs pulsés (PFGE
La staphylococcie est aussi une maladie récurmnite . pylsed-gel  electrophoredis est considérée
peut étre grave en cas de crise. Connue chezife lagctuellement comme la méthode de choix pour le
depuis le début du QrOeSiéCIE, elle était peu fréquente typage des souches & aureus Cette technique a
avant les années 80. Elle a fait son apparitios &  permis ainsi de montrer que toutes les souches tHV d
élevages rationnels entre 1982 et 1985 (Boucher @ipin, étaient clonales et que ce pathotype était
Nouaille 2002). Selon ces auteurs, depuis 199Zesponsable de graves problémes dans de nombreux
lincidence de cette pathologie en élevage @ays européens (Vancraeynesal 2006).

singulierement augmenté aralleélement a I L
dé\?elo ement de I'élgeva een bgndes Y a transmission de la maladie s'effectue souvent au
PP 9 ' départ de porteurs sains. Elle peut se faire patacts
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directs ou indirects par du matériel souillé ettautr  pourraient étre a I'origine d'un nouveau type diva
par les mains de [|'éleveur qui, compte tenu degVancraeynestt al2006).

manipulations spécifiques des animaux (palpation d Pathologie des | R
femelles par exemple), constitue un risque™ athologie des lapereaux apres sevrage

supplémentaire. Le sperme, y compris Iorsqué—es affections digestives constituent la cause
linsémination artificielle est pratiquée, représen €ssentielle de la morbidite et de la mortalité,zcke
aussi un risque potentiel de transmission de smuché@pin de chair en croissance. Selon une analyse de
HV. Les lapereaux au nid sont trés sensibles Boucher et Leplat (2005), concernant 1240 autopsies
l'infection sans pour autant toujours présentesigee ~ de lapereaux en engraissement issus des Pays de

clinique et ce, y compris aprés le sevrage. Laogiéri Loire, du Nord, de la Normandie et du Sud, les
d'entrée en production est un facteur de risquéﬁecuons d|gest|VeS concernaient 72% des animaux,

(Boucher et Nouaille 2002). alors que 26% des lésions touchaient I'appareil

= 0 .
Les études portant sur la pathogénicitéSdeaureus r?s_plrat0|re et %/0 une autre organe. La _frequgase d
Iésions observée dans cette étude est indiquéka sur

indiquent que les souches HV infectent les laplos p figure 2. Les étiologies de ces affections restent

facilement que les souches LV (Hermatsl 2000), . e N e .
ncore parfois difficles a établir car les signes
probablement parce que les pathovars HV ont un%|

forte capacité a coloniser les épithéliums de rfeahi Z::('qlfzs(;;fﬁgé paesstp allg:og:?erz?n(lj%l;ﬁi?ahtu n dgintlra
héte (Hermanst al 1999). ' ' 9 :

_ ) . ) rencontre dans plus de 95% des cas. C’est surtout
Le diagnostic s'effectue apres isolement €ghez les jeunes lapins aprés le sevrage (4 a 10
caracterisation ~des souches d&. aureus semaines) que la diarrhée revét une importance
gene}ra_\lemgnt a partir du pus des abcés. Laconomique grave. On la rencontre parfois chez le
bactériologie est par ailleurs le seul moyen d§eyne |apereau sous la mére ou plus rarement ekez |

différencier une pasteurellose d'une car les sign&quites o elle représente  généralement la

cliniques et Iésionnels de ces deux maladies sorbnsequence ultime d’'une autre affection.

souvent comparables. La caractérisation des souchﬁs ure 2. Fréquence des 16sions observées A partir des
et la distinction entre pathovars HV et LV reposent 9 -rreq P

sur les techniques précédemment décrites. Il faut gutopsies de 1240 lapereaux en croissance (Boucher

ajouter la PCR multiplex proposée par Vancraeynes tLeplat, 2005).
et al (2007) Type de lésion observée

Le controle de la staphylococcie chez des laping guyomaose
infectés par des souches LV, qui ne diffusent pas aj E—Jees
sein des élevages, repose davantage sur des mgtho %Vp::zwnne
préventives associées a une hygiéne trés rigoureus IPreumdnies iehion
Le recours a une antibiothérapie adaptée peut éti : : e}
envisagé mais toujours sur la base des résultats d'

antibiogramme car, contrairement aux pathovars HV
les souches LV présentent de nombreuses résistang . . - M - e -

(Vancraeynestt al2004). Fréquence (%)
Lors d'infection par des souches HV, l'antibiotipéza

T Entérite-ott
typhlites
] Pﬂésie caecall

f’armi les causes spécifiques des entéropathies on
entifie les coccidies, parasites qui constituent
gtiologie majeure des troubles intestinaux et des
complications d’origine parasitaire chez le lapim e
une désinfection poussée de I'élevage et levage rationnel et certaines especes bactériennes

repeuplement avec un nouveau troupeau issus d' cherichia colientéropathogenesClostridium (C.

élevage non contaminé sont requis. En conséquen irofprmeet plus exc_eptionnellemem. piliforme_,
on peut penser que le dépistage d'animaux porteucgebs'_e”‘al pneumonige etc\. Les patholog|e§
des souches HV devrait étre la regle, a conditien d |g,es_t_|ves non |mpyta}bles a un agent ’pathogenes
disposer de tests rapides, efficaces et peu codteux spécifiqgues sont généralement regroupées sous le
qui n'est toujours pas possible a ce jour (Vanaresty

sont généralement inefficaces, les rechutes étar]
fréquentes comme pour les pasteurelloses,. Dans
nombreux cas, I'élimination de la totalité des amnim

vocable «d'entérites non spécifiques». Ces demjiére
d'origine multifactorielle ne seront pas présentées
et al2006). R .
. , _ . .. dans cette synthese. Par contre, une descriptian se
Aucun vaccin n'est encore disponible, Iimmunisatio ¢ite de I'Entéropathie Epizootique du Lapin (EEL),

vis-avis de la staphylococcie se révélant e majadie émergente présente dans les élevages
pamc_:uherement d|ff|C|I_e. Cependant, la prophyéax depuis 1997 et pour laquelle 'agent étiologiquest’
vaccinale reste une voie de recherche. Il a notarthme

o - o " '“pas encore connu a ce jour.
été mis en évidence des protéines secrété

S . o .-
spécifiquement par les souches HV et non par le -1 Pathologie parasitaire : coccidioses

souches LV. Sl savére que ces protéinePans les élevages modernes les affections dues aux
interviennent comme facteurs de virulence, elleparasites externes responsables de gales ou degeig
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ont quasiment disparues, de méme que lespécificité trés poussée vis-a-vis de l'espéce a@rim
endoparasitoses dues aux nématodes (verpi'elles parasitent.

intestinaux). Exceptionnellement des oxyuroses duegpze espéces ont été identifiées chez le lapinr Leu
a P_assalurus ambiguusont encore parfois signalé_gas description a été rapportée par Eckettal (1995).
mais elles sont alors le signe dune hygiengyans |a pratique, lidentification des diverseséess
insuffisante. Les parasites qui peuvent induire d@st pasée principalement  sur les  critéres
lourdes pertes en élevage restent les COCCidieﬁaorphoIogiques de l'oocyste qui en raison de sa
notamment intestinales. grande variabilité de taille et de forme est
Les coccidioses sont dues a des coccidies, parasitextrémement difficle (Tableau 1). D'autres
communs du tractus digestif de nombreuses espécearactéristiques permettent d'identifier les cadesid
animales. Ce sont des protozoaires du phylunpériode prépatente, durée de la sporulation, tmopis
«Apicomplexe» qui appartiennent, chez le lapin, auifférentiel pour les segments intestinaux (Coueert
genre Eimeria Elles ont un développement al 1995). Les profils génomiques de I'ADN parasitaire
intracellulaire et constituent une étiologie impmite  sont également utilisables au niveau de la reckerch
des troubles et des complications d'origine imed#ti.  (Ceréet al 1995).

Elles sont monoxémes (un seul hote) et ont une

Tableau 1. Période prépatente, dimensions (longueur x largeurhorphologie des oocystes des différentes
Eimeriadu lapin (Couderet al, 1995 ; Eckeret al, 1995)).

Espeéces E. exigua E. perforans E. coecicola Edoegkyi E. stiedai
P’erlode 7 jours 5 jours 9 jours 10 jours 14 jours
prépatente
) , 151+05x | 222+28x| 345+x24x | 315x12x| 369+04x
Dimensions
139+04 13.9+09 19.7+0.8 19.1+09 19905
Morphologie
de l'oocyste
sporulé
Espeéces E. media E. magna E. piriformis E. irresidua | E. intestinalis | E. flavescens
P'erlode 5 jours 7 jours 9 jours 9 jours 9 jours 9 jours
prépatente
) , 311+£21x| 363x17x | 295+£23x| 392x18x | 268+x17x| 30.0x22x
Dimensions
17.0+0.9 241+0.9 18.1+22 231+11 189+ 09 21.0£1.0
Morphologie
de l'oocyste
sporulé

I um

Le cycle du parasite qui comprend différentes phasdnterne du cycle de la quasi-totalité des espeoes a
conduit a la production d'un nombre considérableté étudiée en microscopie électronique. Ces études
d'oocystes. Avec la publication sur le développaemerauront permis de démontrer une particularité des
endogéne H. exigua(Pakandlet al 2008), la phase Eimeriadu lapin qui n'existe pas pour les coccidioses
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aviaires. Deux types de schizontes se développent excepté pendant la période de retrait précédent la
parallele au cours des différentes schizogonietade vente des animaux. Deux molécules ont une AMM
phase de multiplication asexuée. Initialement décrilapin : la robénidine (guanidine) utilisable en
par Streunet al (1979), le premier, dit type A, engraissement et chez les reproducteurs sous le nom
correspond a des schizontes hébergeant destuel de Cycostat 66 et la salinomycine (ionophore
mérozoites polynucléés, aboutirait a la formatias d utilisable uniguement en engraissement. Le diclazur
microgamontes et des microgameétes. Le second typautre molécule de synthése vient (fin 2008) d'dbten

B, est caractérisé par des schizontes contenaohe AMM lapin. Malheureusement  des
davantage de mérozoites, mononucléés et condairaitchimiorésistances se sont développées chez cestaine
la constitution des macrogamontes et macrogamétesespéeces, pour la robénidine notamment, et la dbffus

Le pouvoir pathogéneles coccidies varie selon les de coccidies résistantes a cette molécklenfagna,
espéces (Coudest al 1995). Certaines sont peu ou E- mediaet E. perforans)_est maintenant généralisée
pas pathogénes comrfie perforansou E. coecicola; ~ SUr ,Ie terrain. Néanmoins, la robénidine reste une
d'autres sont extrémement pathogénes confine molécule de choix en ce qui concerne toutes leegut
flavescens ou E. intestinalis Les lésions €speces eten particulier contre les plus pathesgene
macroscopiques visibles au niveau des segments vaccination demeure cependant une voie
intestinaux concernés sont dominées par un aspegtometteuse. Pour le moment, seuls des vaccins
trés segmenté associé une congestion et un cedémevilents présentent une certaine efficacité. Deslses

la paroi intestinale (Figure 3). Au niveau a pouvoir pathogéne atténué, dites souches précoces
microscopique, on observe seulement unear a cycle plus court que celui des souches sasvag
hypertrophie des entérocytes, la structure cetiilai dont elles dérivent ont été obtenues pour difféent
restant intacte jusqu'au moment ou elles éclatest e especes (Licoist al 1994, 1995, Pakandl et Jelinkova
détachent de la muqueuse en libérant les oocystes. 2006). Les modalités de vaccination sur le terraints
Figure 3. Lésion intestinale d'une coccidioseEa  ©t€ testees, la meilleure solution consistant @nsgr
intestinalis Lileon est marqué par une structureles souches vaccinales directement dans la boité a

segmentée associée a un cedeme de la muqueuse lorsque les lapereaux ont 25 j d'age (Drouet-Vietrd
” s g al 1997) Des recherches sont par ailleurs

actuellement poursuivies, a I'INRA de Tours, visant
une meilleure connaissance des mécanismes
moléculaires et cellulaires de la pathogénicité afi
possible d'identifier  de nouvelles cibles
thérapeutiques.

2.2 Pathologies bactériennes
2.2.1 Colibacilloses

Les Colibacilles Escherichia coli) sont des hétes
normaux de la flore intestinale de nombreuses espéc
animales. Cependant certaines souches peuvent
représenter un des agents étiologiques les plus
importants de troubles intestinaux chez les animaux

L . .. . __Chez le lapin, la richesse de la flore colibaditiagst
En termes dimmunogeénicité et dimmunité, il estiae - moins de 1510° ufc dE. colig de contenu
établi de longue date que l'inoculation de cocsidiecaeca| . certains lapins n'hébergeant p&s abli. Par
induit _I'apparition d'anticorps circulant_s mais\ AU€contre, 'tout déreglement digestif peut se tradpae
ceux-cl ne sont pas pro:cecteurs._A|r15| la mere ngne severe colidysbactériose, a savoir une forte
transmet aucune immunité protectrice a ses lapereaus sy ation de la flore colibacillaire saprophytequs:
Seule, limmunité a médiation cellulaire confereun 3 19 yfc dE. colig de contenu caecal. L&s coli
réelle protection. Il n'y a aucune immunité Crois€gegnangaples de diarrhées primaires ont été classés
entre les especes et l'immunogénicité varie d'un ans au moins cing catégories. [Escoli pathogénes

espépe a "alﬂ“e- L'_es traya}ux les plus réceni&u lapin  appartiennent au pathovar EPEC
soulignent le réle de limmunité locale (Renaixal (entéropathogenic E. col). Ces colibacilles
2003, Pakandét al2008). entéropathogénes du lapin (REPEC) sont comparables
Les traitementsitilisés a titre curatisont basés sur aqux EPEC humains. lls s'attachent & la muqueuse
I'emploi de sulfamides dont le plus efficace est laintestinale et provoquent des lésions spécifiques
sulfadiméthoxine. ~ Le  toltrazuril  (Baycox), d'attachement/effacement (A/E) au niveau de la
anticoccidien de synthése qui n'a pas encore @ordure en brosse des entérocytes (effacement des
Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) pour le microvillosités). lls ne produisent pas d'entéraies

lapin est néanmoins aussi trés efficace. thermostables ou thermolabiles connues et ne sant p
La prophylaxie médicale repose sur [utilisationentéro-invasives.

d'anticoccidiens distribués en continu dans l'afime Les différents pathotypes peuvent étre différersiés
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la base de leur sérotype, de la mobilité des s@muehe ceux effectués chez les EPEC d'origine humaine, ont
du biotype. Les données épidémiologiques indiquenpermis de mieux caractériser les EPEC. Il a étéemis
gue les souches d& coli hautement pathogénes pour évidence l'importance de génes plasmidiques et
le lapin en engraissement, pouvant induirechromosomiques dans les processus
expérimentalement jusqu'a 90% voire 100% deal'attachement/effacement  des bactéries  aux
mortalité, appartiennent aux sérotypes O15:H-entérocytes et aux perturbations physiopathologique
prédominant en Belgique et aux Pays-Bas alors&ue hssociées a la diarrhée. Les génes impliqués éans |
sérotype 0103:H2:K- rhamnose négatif prédomine eiésions A/E sont regroupés dans un filot de
Italie, Espagne et France. Les souches O26:H11 sopathogénicité appelé LEE (Locus d'Entéro
également trés pathogenes alors que d'autrdsfacement). La description détaillée de Il'adhésion
sérogroupes (0132 et 0128 par exemple) sont d'urdes EPEC aux cellules hétes a été passée en ravue p
pathogénicité moindre, entrainant des diarrhées, dé&ougayredeet al(2003) et Boullier et Milon (2006).
retards de croissance et une faible mortalité. ®®z | 5 meilleure connaissance des facteurs de virulence

lapereaux sous la meére ce sont les souches 0109:Kp particulier ceux médiés précisément par legegeén
H2 qui sont Ie; plus pa'ghogénes. Elles _interviet_me du LEE et le développement de lingénierie
parfois avant 'age de quinze jours (Boullier etldfi  mojgculaire ont permis de proposer des méthodes de
2006). diagnostic plus fines et de nouvelles stratégies de
Les lésions macroscopiques observées lors deaccination.

colibacillose aigué sont généralement limitées a Igoncernant la caractérisation des souchesdesli
partie terminale de lintestin gréle, au caecum et aqy |apin, des cibles moléculaires sont maintenant
colon. Le contenu intestinal est anormalement dqui tiisées pour identifier les différents pathotypes
et une inflammation variable de ces differentsgire l'antigéne somatique O, le sérotypage et le
segments, parfois associée a des zones hémorragiqygotypage (capacité des souches a fermenter certain
est visible (Figure 4). sucres), certains auteurs ont recherché par PCR, la
Figure 4. Lésions intestinales d'un lapin infecté présence du géneae (Blanco et al 1997). Plus
expérimentalement par une souche pathogénecemment la technique de microarrays a été dilisé
d'’Escherichia coliO103. Suffusions hémorragiques apour identifier d'autres génes de virulence (Toredll

la surface du caecum dont le contenu est trésdiéqui al 2008).

et hémorragique. A noter que les souches de sérogroupe 02, trés

- * fréquemment rencontrées dans les élevages fra@cais,
des niveaux parfois élevés dans la flore intestinkl
lapin atteints de diarrhée, ne possédent aucun des
facteurs de pathogénicité décrits ci-dessus.

En ce qui concerne les traitements et la prophglaxi
c'est cette deuxieme approche qui a été privilégiee
cours de ces derniéres années en mettant l'aasent s
la prophylaxie vaccinale, plus spécifiquement paiev
orale. La découverte des genes de virulence dudtEE
des mécanismes pathogéniques sous-jacents a conduit
a la construction de souches mutantes pour lesguell
certains genes ont été inactivés. Expérimentalgmen
la protection induite avec de telles souches staver
bonne lorsque I'on veut protéger vis-a-vis de sesich
appartenant au méme sérogroupe (souches
Par microscopie optique, on peut observerkesoli  homologues). Par contre lefficacité vis-a-vis de
attachés a la muqueuse intestinale. Sous les zongsuches hétérologues reste limitée (Boullier epMil
colonisées, lalamina propria est infiltrée de 2006)

polymorphonucléaires. En microscopie électronique, 2 2 2 Clostridioses

on observe l'effacement des microvillosités etHes . j N
coli sont fixés a la membrane cellulaire dest® 1apin peut héberger de nombreuses especes de

entérocytes sur des formations appelées «piédestalS'ostridium(Marlier et al2003) mais trés peu d'entres
riches en actine (Peetezsal 1984, Licoiset al 1991). elles sont reconnues comme des pathqgenes primaires
.a l'exception deC. spiroformeet deC. piliforme Le

abouvoir pathogéne réel d& perfringensest toujours
sujet a de nombreuses discussions.

Grace aux outils de la biologie moléculaire et
l'utilisation de modéles ivivo et in vitro (cultures
cellulaires), des progrés considérables ont étéséda o )
depuis le début des années 90 sur la connaissasce d Clostridium spiroforme

facteurs de virulence et les mécanismes dées entérotoxémies associées a @sstridium sont
pathogénicité des EPEC du lapin (Mileh al 1999, connues depuis longtemps chez le lapin. Elles sont
Boullier et Milon 2006). Ces travaux, parallélemant caractérisées soit par une paralysie intestinale,
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entrainant une accumulation de gaz dans l'estoinac texineiota like présente dans le caecum est suffisante
lintestin, soit par une entérite avec diarrhéepour tuer des souris. Certains antibiotiques,
remplacant une constipation opiniatre. Dans lexdeu(clindamycine, Iyncomycine) de méme qu'une
cas, I'évolution habituelle est la mort des animaAix alimentation trop riche en protéines ou en fibres
l'autopsie, l'intestin est dilaté par des gaz. e et digestibles, favorisent la multiplication deC.
l'intestin gréle renferment une substance gélasi@eu spiroforme

et, quelquefois des trainées congestives avec dgg diagnostic est essentiellement bactériologidae,
suffusions heémorragiques peuvent étre observees Seiinique et le tableau Iésionnel pouvant étre codfs

le caecum. La bactérie incriminée a d'abord €t@yec d'autres pathologies (Marlier 2006) (Figurell6)
Clostridium perfringenstn effet,Pattonet al (1980) peut étre réalisé par bactérioscopie directe dtecon
avaient mis en évidence lintervention possiblezchecgecal aprés coloraton de Gram, ou aprés
des lapins atteints d'entérite, d'une toxine, ¥in®  centrifugation du contenu intestinal et observatien
iota deClostridium perfringensle type E, sans quils |interface culot-surnageant. Un milieu de culture
aient pu pour autant isoler cette bactéNetons que spécifique a été proposé par Agnoletial (2004).

C. perfringensde type E est plutot decrit chez les nfin identification par PCR vient d'étre relatgar
ovins et les bovins, et pas chez le |ap'”-Drigo et al (2008).

Ultérieurement, Carman et Borriello (1982)
établissent une corrélation entre la présence de
toxine iota (ouiota like) et celle d'une autre bactérie,
Clostridium spiroformgdans le contenu digestif de
lapins atteints de diarrhée.

D'une maniére général€;. spiroforme est surtout

retrouvé dans les stades terminaux des trouble
digestifs et cette bactérie est souvent associée
d'autres agents pathogenes (coccidies, virus
EPEC...). En France;. spiroformeest diagnostiqué

dans environ 10% des examens effectués e
laboratoire (Boucher et Nouaille, 2002). Selon les
années, au niveau du terrain, elle peut étre ki

bactérie émergeante dominante (Le Normanc
communication personnelle). En ltalie, elle estsaus

l'un des principaux germes isolés de lapins attelntLa prévention repose sur des régles dhygiéne

d'entérites (Agnoletit al 2004). . . : -

) o L habituelles, sur une alimentation adaptée et ser un
Figure 5. Forme hélicoidale caractéristique de gptibiothérapie raisonnée. En cas de problémes en
Clostridium spiroforme ¢levage l'accent portera sur des mesures de
désinfection entre les bandes &r spiroformeest
une bactérie qui peut sporuler. Il n'y a pas deivac
commercialement disponible pour prévenir cette
maladie. De maniére expérimentale, des résultats
prometteurs ont été obtenus en immunisant des
animaux au moyen de toxoides préparés au départ de
surnageant de culture deC. spiroforme Les
traitements antibiotiques les plus adaptés sont la
spiramycine et l'enrofloxacine (Boucher et Nouaille
2002) de méme que la bacitracine.

- Clostridium Piliforme

Clostridium piliforme est l'agent de la maladie de

C. spiroformeest une bactérie & Gram+, immobile, ; - .
L . ; Tyzzer, identifié pour la premiere fois en 1917ezh
anaérobie stricte susceptible de sporuler. Ellen@a u : / N .
la souris de laboratoire. Il s'agit d'un bacille

forme semi-circulaire et I'enchainement de bactérie. . . DU, .
intracellulaire dénommé initialement Bacillus

les unes derrieres les autres représente une formﬁiformis mais reclassé depuis dans le genre

h?liqo]’d_ale caracté'rist_ique\ (Figure 5). Les forme lostridium sur la base des analogies de séquences
vegetatives sont detrunes'a_ la chgleur (80°C mmdades ARN 16S. La maladie de Tyzzer a été décrite
10 min.) m"f“S_ I?? sporef reS|sten_t a cette temypexat dans de nombreuses espéces animales dont le tapin e
La pathogenicite est liee au fait que la plupars dey ¢tg identifiée en France (Licois 1986). Elle a
souches sont toxinogenes. spiroformeproduit une  rarement été signalée en élevage industriel mais
toxine binaire qui cause une destruction et Unguand elle se manifeste cela peut étre
desquamation des cellules épithéliales et une itgphl economiquement préoccupant pour I'éleveur (Peeters
hémorragique. Dans ce dernier cas, la quantité de 511985 Le Normanét al 2005).

’(Ejligure 6. Lésion intestinale associée a une diarrhée
profuse chez un lapin infecté p& spiroforme
congestion du caecum au contenu tres liquide.
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La maladie de Tyzzer chez le lapin revét deux fearme 2.2.3 Entéropathie Epizootique du lapin

La forme chronique est carac_térisée par une dia”hét_',entéropathie épizootique du lapin (EEL) est une
aqueuse, des retards de croissance et une mortaljgyadie émergeante, trés contagieuse qui a fait son
inférieure a 5%. Les cas aigus apparaissent chez dﬁpparition en France, fin 96-début 97 (Licas al
lapins, généralement apres le sevrage mais peuvefgg Marlier et Vindevogel 1998). A l'origine, ell
aussi concerner les adultes (Le Normanal 2005).  gtait caractérisée sur le terrain, en Iabsence
Les Iesions macroscopiques intestinales sont cellggantibiothérapie, par des ballonnements abdominaux
d'une entérite hémorragique nécrosante affectaRiynsigérables et des diarrhées aqueuses lorsque la
surtout la partie postérieure de lintestin (iléon,majadie se déclare, associées a des taux de rtéortali
caecum, colon). Le caecum est le plus affectéestl tras élevés (30 a 80%). Malgré des améliorations
le siege d'un oedeme trés prononcé au niveau de danséquentes apportées au cours des derniéressannée
séreuse et de la sous-muqueuse. Le caecum prepggyr réduire limpact d IEEL sur le terrain
souvent une couleur rouge vif (Figure 7). Bien quggenéralisation de I'élevage en bandes, rationnemen
nettement plus rare chez le lapin que chez legjimentaire, meilleure maitrise des facteurs
rongeurs, une infection hépatique peut étre présengnyironnementaux...) cette pathologie reste une
chez le lapin. contrainte majeure pour la filiére cunicole en Eean
Figure 7. Lésions intestinales d'un lapin atteint de laet en Europe, voire dans d'autres pays dans le enond
maladie de Tyzzer. Le caecum, trés hémorragique, e®n sait en effet maintenant que d'autres continents
le siege d'un oedéme important (Amérique centrale) sont concernés (Rodriguez-De
5 2 ; Laraet al2008).

Figure 8. Lésions intestinales d'un lapin, apres

reproduction expérimentale de I'EEL. L'estomac et
l'intestin gréle, fortement dilatés par un contéras
liquide et des gaz, sont responsables d'une distens
de l'abdomen. Le caecum est le siege d'une parésie
caecale. Aucune inflammation ni congestion n'est
visible au niveau de l'intestin

L'agent de la maladie de Tyzzer est une bactéri
mobile & Gram négatif, pléomorphe, décelable &
I'hématoxyline-€osine et visualisée par le Gienisa.
existe une forme filamenteuse typique qui corredpon
a la forme de multiplication de cette bactérie es d

batonnets épais et courts, moins nombreux que |

forme filamenteuse.

Le diagnostic est particulierement difficile a posar
la bactérie ne se cultive pas sur milieu inertedls
1986, Marlier 2006). L'un des meilleurs moyens poui
identifier le germe est I'histologie aprées colamatpar

A . . 4

imprégnation argentique (technique de Wartlin Starr L'EEL se distingue deg autres pathologies |n_te.kisna
connues chez le lapin par un tableau clinique et

ou Levatidi). L'isolement et la multiplication dette lési | spécif Outre la diarrhée et la miog

bactérie sont cependant possibles sur oeuf embéyonnesmnne specimque. Dutre a diarree et fa v
sur cultures cellulaires ou par passage sur sdDes. on obser,ve Ag‘?”era'e'fne”t.”” ballonnement abdominal
tests PCR, plus spécifiques que les tests séraiesiq prononcé di a une dilatation de tous les segments d

ont été mis au point (Furukaveaal 2002, Niepeceron ggﬁttuf} éjs'gﬁsﬂg d):ago{lr]:?rhsrel:‘ eg;onéaécs dsnéli?)rigg&sont
et Licois 2007, Niepceroet al, 2009). q 9 : ymp

parfois associés a une parésie caecale et a lenpes

Les traitements antibiotiques sont le plus souvenye mucus, notamment dans le colon et parfois dans

maladie, de la formation de spores et de la loa@is  'apsence de pathologie intercurrente, est qu'aicun

résultats sont obtenus avec les cyclines (Le Nodmarg inflammation n’est visible, en particulier au Bau

et al 2005). Une désinfection poussee de I'€levage ay, caecum, alors que cet organe est le siégedmiéil
moyen de désinfectants sporicides doit étre assa@cié ge |ésions typiques d’entérites aigués pour legeaut
ce traitement. pathologies du tractus gastro-intestinal. Par egntr
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I'EEL présente de nombreuses similitudes avec une Références
pathologie décrite antérieurement sous les vocableS;yoietr F. Bano L. DEOTTO S.. COMIN D.. PARENTI E.

d’entérite mucoide ou d’entéropathie mucoide (Van MarcaTi M., BERTOLIN M., MAZZOLINI E., 2004. Selective
Kruiningen et Williams 1972). culture medium to isolate Clostridium spiroforme from

L e . . L rabbit gut. Proc. 8" World Rabbit Congress, Sept. 2004,
Malgré l'investissement de plusieurs équipes, fflige  pyebla, Mexico, WRSA ed., 410-415.

pathogene de cette maladie n'est toujoUrS PaSunecapi N., GiDEnnE T., Licois D., 2001. Impact of fibre
identifié. Un inoculum de référence (dénommé TEC), deficiency and sanitary status on non-specific enteropathy
en partie caractérisé, a été mis au point et aiperm of the growing rabbit. Anim. Res., 50, 401-413.

grace a l'utilisation de lapins EOPS, de bien défin  BLAanCO J.E., BLANCO M., BLANCO J., MORA A., BALAGUER L.,
maladie (Licois el 2005). Cet inoculum a été mis &  CUERVO L., BALSALOBRE C., MUNOA F., 1997. Prevalence
la disposition de la communauté scientifique pees d and characteristics of enteropathogenic Escherichia coli

. : . with eae gene in diarrhoeic rabbits. Microbiol. Immunol.,
recherches étiologiques ou pour la mise en oeusre d 41, 77-82.

moyens de prévention adaptés (Liceisal 2006). Le  Boucer S., LEPLAT A., 2005. De quoi meurent nos lapins. In

principal objectif de recherche aujourd'hui restad Table Ronde : "Effets des conduites post-sevrage sur les
a identifier et si possible isoler, l'agent étidtpge performances et la santé des lapereaux". 11 ™ Journ.
responsable de la maladie, avec a terme la mise auReC: ~Cunicole, ~ 29-30 nov., Pars,  France,

. ) ) http://www.asfc-lapin.com/Docs/Activite/T-ronde-

point d'un vaccin. 2005/Tables-rondes-01a.htm (accédé 27 mai 2009).

Le réle direct de l'aliment (taux et/ou nature desBoucHEer S., NOUAILLE L., 2002. Maladies des lapins. France

5N . . .. , . : eme <

matiére premiéres, mycotoxines, pesticides, prémix)  Agricole, 27 éd. 272p.

été écarté. Par contre le rble de l'aliment comm®8OULLIER S., MILLION A., 2006. Rabbit colibacillosis. In:
; At A A A Recent advances in rabbit sciences, Maertens L., Coudert

vecteur potentlel a été démontré. De méme : ! !

R \ . Lo S, ' P. (Ed), ILVO, Melle, Belgique, 171-179.

I'hypothése qu'un virus soit impliqgué comme agen (Ed) 94 - .

M dans le dévelobpement de la maladie es ARMAN R.J., BORRIELLO S.P., 1982. Clostridium spiroforme
prlr_na|re . .pp isolated from rabbits with diarrhea. Vet. Rec., 11, 461-462.
maintenant e,XC|ue (,L'C,O_IS 2007’ Szato al 2007)' . CERE N., Licois D., HUMBERT J.F., 1995. Study of the inter-
Des avancees significatives  sur  cette en_t|te and intraspecific variation of Eimeria spp. from the rabbit
pathologique complexe, ont été obtenues ces demiér using the random amplified polymorphic DNA. Parasitol.
années dans notre laboratoire : Il s'agit notamment  Res., 81, 324-328.
la mise en évidence d'une perturbation trés précodeoUDERT P., 1980. Pathologie et conduite de I'élevage des
indépendante de I'utilisation d'antibiotiques quke  '2Pines reproductrices. Point Vét,, 10, 61-65.
controlent la maladie. L'implication d'une substnc COUPERT P., RIDEAUD P., BALENGON M., 1986. Pasteurellose

. . P . non respiratoire en élevage intensif : I'otite moyenne des
toxique soluble, thermosensible (détruite a 85°C — lapines ?eproductrices. Cugni_SCiences 3 1-6. y

19 min.) . dan_s _cette perturbation precoce - a et ouperT P., Licois D., DROUET-VIARD F., 1995. Eimeria and
démontree (Licois, 2007). Des fractionnements ont |sospora. Eimeria species and strains of rabbits. In:

révélé que le produit toxique pourrait étre de ratu  Biotechnology. Guidelines on Techniques in Coccidiosis
protéique et de petit poids moléculaire. L'étape de Research; EckertJ, Braun R., Shirley MW., Coudert P.

. N . s (Ed). Office for official publications of the European
rech}erch_e actuelle vise donc a identifier cettetéent o o Luxembourg, 52-73.
moléculaire.

CouDERT P., RIDEAU P., VIRAG G., CERRONE A., 2006.

D'un autre c6té, I'exploration de la piste bactéreea Pasteurellosis in rabbit. In: Recent advances in rabbit
progressé principalement suite aux travaux menés en sciences, Maertens L., Coudert P. (Ed), ILVO, Melle,
collaboration entre le centre INRA Tours et la  Seidique. 147-162.
Clinique Aviaire, des Rongeurs et Lagormorphes d@R'ggoé" BDAeCVCeTC')':m?é'n tCO;CHl'Dg'F'Q' Brf‘rg?oc'gl'sA?gf’Liye'C;é
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