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INTRODUCTION

Le lapin européendryctolagus cuniculysa été domestiqué pour sa viande des le
moyen age, d’abord dans des garennes puis daneslagesrs. La cuniculture intensive en
élevages de types « hors-sol » s’est ensuite déwédo a partir des années 1960. Cette
rationalisation de la production a entrainé l'appar d’élevages spécialisés pouvant
concentrer plusieurs centaines de lapines meres.

Dans ces élevages de type rationnel, deux typgsati®logie posent principalement
probleme : la pathologie respiratoire qui dominezles adultes et la pathologie digestive qui
touche plus particulierement les lapins en engeaigmt, notamment au moment du sevrage.
Cette pathologie digestive est la cause de gramdetes €conomiques en raison non
seulement de la mortalité qu’elle entraine, massiades frais vétérinaires et du manque a
gagner da a la plus faible croissance des animalades.

La pathologie digestive peut poser différents poids au praticien vétérinaire. Tout
d’abord le diagnostic est souvent difficile car lsymptébmes sont tres rarement
pathognomoniques d’une affection. Ainsi la diarriesé un signe clinique tres répandu car
elle peut étre entrainée par le moindre désordgestf. Le vétérinaire doit s'appuyer
fortement sur d’autres données telles que I'épidtagie ou les examens complémentaires
(notamment I'examen nécropsique) pour définir dletgie de la maladie.

D’autre part, I'attitude thérapeutique du praticidoit s’adapter a I'économie et au
contexte zootechnique de I'élevage qui peut avog importance forte dans I'expression des
maladies.

Nous aborderons ci dans un premier temps les éaistajues de I'élevage rationnel
francais, son évolution récente et sa durabilitéiajue I'impact de la pathologie digestive sur
celui-ci. Dans un deuxieme temps nous présentelessparticularités anatomiques et
physiologiques de I'appareil digestif du lapin et slystéme immunitaire qui lui est propre
ainsi que certaines stratégies permettant de lianeél

Enfin nous développerons les différentes étiologies la pathologie digestive en
élevage cunicole rationnel en abordant les affestid’origine non infectieuse puis les
différents agents pathogenes a la base de la pgtbal’origine infectieuse.
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I. Marché du lapin de chair en France

1. Production cunicole francaise

1.1Difficultés d’évaluation de la production

L’une des particularités de la production francaistielle de lapin est la coexistence de
deux systemes de production : un systeme tradeipmssu de petits élevages familiaux, et un
systeme rationnel qui se substitue progressiveam&nproduction traditionnelle en déclin.

La part de I'élevage traditionnel reste encore irtgrde, beaucoup plus que dans
d’autres filieres. Elle est difficile a estimer cale échappe aux enquétes et recensements et
est peu impliquée dans les circuits commerciauamsgs.

On évalue donc la production globale d’'une paraidipdes abattages controlés par les
services du ministére de I'Agriculture, qui corresgent essentiellement a la production
rationnelle et d’autre part avec les chiffres dddharication d’aliments qui permettent de
donner une idée approximative de la productionticamhelle.

1.2Place de la production frangaise dans le monde

Selon les statistiques de la FA®ofpd and Agriculture Organisatignen 2007, la
production mondiale de viande de lapin est estiaé&,7 million de tonnes. Elle est
concentrée dans un petit nombre de pays : ChinegAlela, Italie, Espagne, France, Egypte,
République tchéque et Ukraine. La figure 1 montaeptoduction des principaux pays
producteurs en 2007.

Figure 1. Production mondiale de viande de lapin TTAVI, 2009)
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Avec environ 80 000 tonnes équivalent-carcasse uexl (dont 50 700 par des
abattages contrélés), la cuniculture francaiseitse au quatrieme rang mondial, derriere la
Chine (600 000 tonnes), l'ltalie (225 000 tonnes)’'Espagne (105 000 tonnes) (ITAVI,
2009).

1.3Evolution de la production francaise des années &0nos jours

La production cunicole francaise montre depuis dasées 1980 une tendance a la
baisse, avec notamment une chute tres marquéeguadin des années 1990. La production
est ainsi passée de 130 000 tonnes en 1985 a 9tbANBs en 1995 puis s’est stabilisée
autour de 80 000 tonnes. La figure 2 présente éstbéution (les chiffres proviennent du
Service Central des Enquétes et Etudes StatistiBEEES) jusqu’'en 1999 puis des
statistiques de I'Institut Technique de 'AViculeu(ITAVI)).

Figure 2. Evolution de la production francaise dedpin de 1985 & 2006 (Braine et Azard, 2007)
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* SCEES : Service Central des Enquétes et EtudesBjues
*ITAVI : Institut Technique de I'’AViculture

La diminution de la production peut s’expliquer plar déclin de la production
traditionnelle et familiale tandis que le dévelopeat en parallele de la production
rationnelle a permis une stabilisation des volumes derniéres années (Braine et Azard,
2007).

1.4 Régions de production

Le développement des élevages cunicoles rations&st accompagné d'une
concentration de la production : les élevages sohiellement regroupés essentiellement a
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I'Ouest de la France (Bretagne, Pays de la LoigtoR-Charentes). En 2006, ces régions
concentraient ainsi 58 % des lapines reproductioesre 33 % a la fin des années 80 et 68 %
des abattages totaux étaient réalisés dans letiabatu Grand Ouest (Braine et Azard,

2007).

2. Echanges

Jusqu’au début des années 2000, la France impphtatde viande de lapin qu’elle
n'en exportait. Cette tendance s’est inversée ed2.2@En 2007, les échanges étaient
excédentaires de plus de 2 200 tonnes. La figprégente cette évolution.

Figure 3. Evolution des échanges de viande de lapi8ource : ITAVI)

7a00
5000
23500
o4
-2500 H
-5 000 H
-7 500 H
-10000 H

Tannes

123500 —— —
-15 000
-17 500

SFEPIPPIIPES LSS SFFFSS

3 Import . Eport — 0l

Actuellement, I'Espagne est de loin le premier icageur de la France avec 37 % du
total importé en 2007.

L’'Union Européenne absorbe plus de 86 % du total elgortations : la Belgique et
I'Allemagne sont les deux débouchés principaux pesitapins francais (54 % du total). On
peut d’'autre part noter I'existence d’'un marchéRarssie pour les produits a tres bas prix
(ITAVI, 2009).

3. Prix et consommation

Le prix du lapin subit de fortes variations dueg #uctuations de la consommation au
cours de I'année avec un pic important pendanféles de fin d’'année et un creux en été. En
2008, le prix moyen des carcasses standards st&ehB2 €/kg et celui des carcasses triées a
4,58 €/kg (ITAVI, 2009). La figure 4 présente ldgctuations annuelles sur le marché de
Rungis en 2007, 2008 et 2009.
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Figure 4. Fluctuation du cours du lapin a Rungis er2007, 2008 et 2009 (ITAVI, 2009)
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Le marcheé intérieur francais (production + solde éehanges extérieurs) est estimé a
moins de 80 000 tonnes de viande, ce qui correspomithie consommation individuelle
d’environ 1,3 kg par personne et par an, ce chéteat en constante diminution depuis vingt
ans (3 kg/hab/an dans les années 1980) (ITAVI, 2009

Les achats des ménages représentent 55 000 toomieg4d% en grandes et moyennes
surfaces. La restauration hors domicile et l'aut@oonmation représentent 11 000 tonnes
chacune (Fortun-Lamothe et Gidenne, 2008).

II. Aspects techniques de I'élevage rationnel en France

1. Des élevages spécialisés

La rationalisation de la production s’est accomgagrd’'une spécialisation des
élevages francgais. Contrairement au mode de priodudtaditionnel ou I'atelier lapins
apportait un complément de revenus a I'exploitatgnicole, la cuniculture est de plus en
plus l'activité principale des exploitations pratémnt I'élevage rationnel. Ainsi, en 2006,
I'atelier lapins représentait 100 % du chiffre démfe de I'exploitation pour 39 % des
installations nouvelles en cuniculture (Fortun-Laneo 2007).

Parallelement a cette spécialisation, la taille emme des élevages a presque triplé entre
1984 et 2006, passant de 169 a 485 lapines méras¢Bet Azard, 2007).

2. Le modeéle naisseur-engraisseur

Comme chez le porc et la volaille, les schémas élimmation génétique du lapin de
chair sont organisés de maniére pyramidale comnmeoletre la figure 5 : la sélection des
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lignées paternelles et maternelles ne se fait gérss I'unité de production, mais dans des
unités spécialisées qui vendent ensuite leursdagputes multiplicateurs.

Enfin, les élevages rationnels achétent des femallx élevages multiplicateurs et les
font se reproduire : les lapereaux naissent puis eograisses dans I'élevage. En France, ce
modele naisseur/engraisseur est retrouvé dansak-tpialité des élevages.

Figure 5. Structure pyramidale de la sélection enuniculture

Sélection

Multiplication

Production
Elevage rationnel

3. Conduite d’élevage

3.1Conduite en bandes

Les élevages sont généralement conduits en baridssa-dire que I'éleveur constitue
des lots séparés d’animaux de méme age ou au ntéoe ghysiologique. En pratique, il
compose des groupes de lapines qui seront misesefpioduction le méme jour et dont les
lapereaux seront ensuite réunis pour étre engsagsgéle méme rythme. Selon l'intensité de
I'élevage, les femelles sont mises a la reprodociec des intervalles de 33 a 75 jours ce qui
correspond a des résultats espérés de 4 a 11 aise=mr an et par lapine.

Ce systeme augmente la rentabilité de I'élevagassarant une adaptation maximale
des soins ou de l'alimentation aux besoins dedetpereaux tres homogenes. D’autre part il
améliore la protection sanitaire du troupeau etaévies transmissions d’agents pathogenes a
des animaux d'age différent.

Le systeme dit de type « duo » qui utilise dewintb@nts séparés est de plus en plus
répandu. Les meres sont installées dans une des salelles mettent bas des lapereaux qui y
seront intégralement élevés. Lorsque ceux-ci sontage d'étre sevrés, les meres sont
transportées dans l'autre salle ou naitront lesregux du lot suivant. Cette organisation
permet un systéme « tout plein — tout vide » gadrpossible un vide sanitaire entre deux
bandes de lapereaux. De plus cela évite de dédecémpereaux au moment du sevrage qui
est une période critique pour leur santé.

Selon une étude réalisée en 2007 dans 1 167 atedigrésentant 80 % des femelles en
production organisée, la conduite en bandes errgi¢eé plus précisément la bande unique et
le systéme tout plein - tout vide, semblent bienstituer des facteurs décisifs d’amélioration
des performances technico-économiques des ateliarsoles (Fortun-Lamothe, 2007).
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3.2Insémination artificielle

L'utilisation de I'insémination artificielle estds largement majoritaire (plus de 90 %
des élevages francais). Elle permet a I'éleveurbdaéficier de males sélectionnés et
performants sans avoir besoin de les entreteein diminuant les risques sanitaires.

Le taux de gestation aprés insémination varie da 80 % avec une moyenne de 79 %.
Il peut étre amélioré par l'injection d'une hormorla PMSG Pregnant Mare Serum
Gonadotropin ou en utilisant d’autres techniques comme I'tdlmient contrdlé ou la
stimulation lumineuse. Ces méthodes améliorerédaptivité des femelles. En effet, la lapine
ne présente pas de cycle sexuel, mais des péramlesceptivité pendant lesquelles elle
accepte I'accouplement.

En saillie naturelle, I'ovulation est déclenchée paccouplement, en insémination
artificielle, elle est induite par lI'inséminatiodleeméme mais les éleveurs augmentent sa
probabilité par une injection de GnRKsdnadotropin Releasing Hormong¢Fromont et
Tanguy, 2001).

4. Races

On peut classer les races en trois catégories smloriormat : les petites races dont le
male adulte pése moins de 3 kg (chez le lapinfde®lles pésent généralement entre 2 et
10% de plus que les males), les races moyennesielomdle adulte pese de 3 a 5 kg et les
races géantes dont le male adulte pése de 5 avbikg,plus. Des exemples sont présentés
dans le tableau 1 (Djaga al, 2009).

Tableau 1. Exemples de races de lapins de chair @prés Djago et al, 2009)

Type Races (exemples) Caractéristiques
Petites races - Petit R,usse _ - conforma,tlon g)fcellente
<3k - Argenté Anglais - bonne précocité
( 9) - Noir et Feu - chair fine

- Argenté de Champagne

- Fauve de Bourgogne
Races moyennes - Néo-Zélandais Blanc*

(3a5kg) - Blanc et Bleu de Vienne
- Californien*

races commerciales par excellence :
- bonne précocité,

- conformation satisfaisante
- chair fine et dense

- croissance relative lente

- assez peu prolifique

- chair au grain grossier
(fournissent des viandes dites de
fabrication (paté, rillettes...))

- ne peuvent pas étre éleves sur
grillage

- Géant Blanc de Bouscat

Races géantes | - Géant Papillon Francais
(>5kg) - Bélier Francais

- Géant des Flandres

* Races les plus répandues en France
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Pour la production de viande commerciale, il esé mutiliser en Europe des races
pures. Le plus généralement ce sont des croisenegnie des lignées spécialisées par
sélection et issues entre autre des races CakfortiNéo-Zélandais Blanc.

Le Californien a été élaboré par un éleveur amigrigai voulait un animal combinant
une bonne chair et une fourrure de qualité. lEaobtenu en croisant des lapins de race Russe,
Chinchillas et Néo-Zélandaise. C’est une race ille taoyenne trés appréciée en croisements
pour la production de chair.

Le Néo-Zélandais est également d’origine américaih@ été obtenu au début du
vingtieme siecle puis a été sélectionné sur seltégide viande. Cette race de taille moyenne
supporte d’autre part bien la vie sur grillage dasstlevages intensifs (Raveneau, 2004).

[ll.  Filiére du lapin de chair en France

La filiere cunicole comprend les élevages de Igpimsis aussi les fournisseurs
d’aliments, les abattoirs, les ateliers de découpe...

Bien qu'il reste difficile de quantifier exactemel® nombre d’emplois géenérés en
amont et en aval dans la filiere, on peut estimer chaque élevage généere de 3 a 4 emplois
induits, ce qui correspondrait pour les 3500 élegagpécialisés a plus de 10 000 emplois
induits (Fortun-Lamothe et Gidenne, 2008).

L’organisation de la filiere du lapin de chair psésentée sur la figure 6.

Figure 6. Organisation de la filiere cunicole (chires de 2007)
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IV. Durabilité de I'’élevage rationnel cunicole francais

1. Concept de I'agriculture durable

Ces derniéres années, les préoccupations liéepratiction de I'environnement, a la
gestion de I'énergie et des matieres premieresl@mgé&nagement du territoire (en particulier
le développement des zones rurales) ont pris de gruplus d'importance. Le concept de
développement durable s’efforce de répondre a @ggmatiques. En 1987, un rapport de la
Commission mondiale sur I'environnement et le déppément le définissait comme : « un
développement qui répond aux besoins du préserg sampromettre la capacité des
générations futures de répondre aux leurs » (Bandtl1987).

Bien gu'on mette essentiellement en avant I'aspagironnemental, le développement
durable prend également en compte les dimensionmlsoet économique, ce qui est
schématisé sur la figure 7. C’est dans ce cadrestgcrit 'agriculture durable : il s'agit
d’'une agriculture « écologiguement saine » car dibét ménager I'environnement pour
sauvegarder a long terme ses capacités de productais aussi « économiquement viable et
socialement juste et humaine » qui conserve labdité de I'agriculture en répondant aux
besoins humains (Bonny, 1994).

Figure 7. Les trois dimensions du développement dable (d’apres Fortun-Lamothe, 2007)

Social
Vivable

Environnement Economique

Viable

Il existe différentes méthodes permettant d’évalaeturabilité d’'une exploitation.

L'une de celles-ci est la méthode des IndicatewesDdirabilité des Exploitations
Agricoles (IDEA). C’est un outil de diagnostic quiilise une échelle agro-écologique, une
échelle socio-territoriale et une échelle économipaur apprécier les forces et les faiblesses
du systéme de production, et identifier des volamédlioration vers plus de durabilité. Elle
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utilise des éléments considérés comme des indisatde durabilité (le traitement des
effluents ou 'autonomie financiére par exemple).

En étudiant ces indicateurs au niveau des éleveag@mnels cunicoles francais en
2006, Fortun-Lamothe a mis en évidence certairagglités mais aussi des atouts pour une
cuniculture durable (Fortun-Lamothe, 2007).

2. Pratiques cunicoles considérées comme « non durable

2.1Une forte spécialisation des élevages

Les élevages cunicoles se sont fortement spédaldépuis les années 80.
Contrairement a I'élevage traditionnel ou I'élevadge lapin n’était qu'un atelier parmi
d’autres dans une exploitation, il devient de muasplus I'activité principale voire la seule
activité, notamment dans les élevages rationnadte@ratique n’est pas considérée comme
durable car I'exploitation est alors fortement saseraux aléas d’un seul marché ce qui peut
poser de graves problémes pour I'éleveur. On @& poir en 2007 quand le prix des aliments
lapins a fortement augmenté ce qui a entrainé ame diminution de salaire des éleveurs qui
n'a pas pu étre compensée par d'autres sourcevdeus.

D’autre part, les €élevages rationnels sont égalértrés spécialisés au niveau de la
race : ils utilisent des croisements californieneéo-zélandais quasi exclusivement ce qui va
a I'encontre de la diversité génétique.

2.2Des élevages hors-sol

Dans la majorité des élevages francais, les lapor® nourris avec des aliments
industriels : cela permet d'éviter le tri et d’atEpau mieux l'alimentation aux besoins de
'animal. Cependant dans ce systeme, le lien avesol n’existe quasiment plus, notamment
dans les exploitations qui ne produisent que dinlapela pose un probleme car la zone de
I'exploitation ne peut alors plus absorber les a@¢sldus a I'élevage car il ne possede pas
assez de surfaces épandables. Il y a alors unrbaspbortant de transports, tant en amont
pour faire venir les aliments qu’en aval pour éfiariles déchets.

2.3Une utilisation massive d’antibiotiques

Les élevages cunicoles utilisent des quantités imgmrtantes d’antibiotiques : un
rapport de I'AFSSA estimait que les antibiotiquesstthés en 2007 a la filiere cunicole
représentaient 139,6 tonnes soit 10,35 % des veotakes d’antibiotiques vétérinaires
(Chevance et Moulin, 2009). Cela s’explique notamtmar les difficultés a maitriser les
problemes digestifs au moment du sevrage et parpdasiemes respiratoires chez les
reproductrices. De plus, ces dernieres annéespdidgpn d'une maladie d’étiologie
inconnue, I'entérocolite épizootique du lapah. Chapitre V1. p. 88), dont la virulence est tres
€levée, a encore accentué leur utilisation.
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Pour diminuer cette consommation, les éleveurscbieat aujourd’hui a avoir une
approche globale des problémes sanitaires, inchussti bien les parametres d’ambiance que
la conduite du troupeav..

2.4Peu de filieres courtes

Les filieres courtes sont tres peu développéeslerage rationnel : il existe le plus
souvent un nombre élevé d’'intermédiaires ce quitiplid le recours aux transports et aux
reconditionnements. En outre, cela rend les élevageore plus dépendants des fluctuations
des marchés et a tendance a diminuer le revengle\s=urs.

2.5Un co(t économique en augmentation

La rationalisation des élevages cunicoles a cexéemis d’améliorer leur rentabilité,
mais les innovations techniques ont un prix élavéat que les investissements nécessaires
a la création ou a la reprise d’'un élevage sontldg en plus importants. Selon une enquéte
réalisée en 2005 aupres d’'un échantillon de 68@e@éte francais, 32 % d’entre eux pensent
gue le frein principal a l'installation est le mant des investissements (ITAVI, 2006).

Or un élevage durable doit pouvoir survivre dantefaps, en particulier a travers les
générations. L’augmentation de capital de I'explidgn peut décourager d’éventuels
repreneurs et ne va donc pas dans le sens dedhildar Cependant ce codt reste tout de
méme bien inférieur a celui d’'autres types d’élevagmme les productions bovines par
exemple.

3. Pratiques cunicoles considérées comme « durables »

3.1Une progression des démarches de certification

En dehors du label « bio » qui reste encore confidleen cuniculture, les cahiers des
charges des labels sont plutét orientés vers ldit§uarganoleptique et la tragabilité du
produit, et ne contiennend, priori, que peu de criteres environnementaux. Cepentmnt,
démarches de certification généerent de la valeoutég et participent au dynamisme des
filieres : elles s’inscrivent donc dans une duitbiconomique et sociale.

En France, selon une enquéte réalisée en 200&pile produit de fagon standard était
encore majoritaire avec 55 % des exploitationssmB8i % des exploitations produisaient du
lapin sous CCP (Certification de Conformité du Riigd 1 % sous Label Rouge et 14 % sous
un autre label. De plus, cet engagement dans lesmrdées de certification était en forte
progression car depuis 2000, pres de la moitiéétlmsages créés étaient orientés vers une
production labellisée (ITAVI, 2006).

Actuellement, des recherches sont en cours pourevai point des outils permettant de
mesurer objectivement les qualités de la viandéapim a I'abattoir afin de valoriser cette
labellisation au niveau du consommateur.
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3.2Des conditions de vie correctes

La rationalisation de I'élevage a permis une meiteplanification du temps de travail
ce qui améliore les conditions de vie des élevddesplus, s'occuper d’'un élevage cunicole
est moins pénible que pour dautres productiongnal@s ce qui permet une forte
représentation des femmes : elles étaient ain8b42travailler dans un élevage cunicole en
2005 contre 23 % en moyenne dans I'ensemble ddeietns agricoles (Fortun-Lamothe,
2007). Ces bonnes conditions de travail améliokerbmposante sociale de la durabilité de
I'élevage.

3.3Un comité interprofessionnel

Le Comité Lapin Interprofessionnel pour la Prometides Produits (CLIPP) est
reconnu comme interprofession pour la filiere lapiepuis 1999. Il a pour mission de
défendre et de valoriser la production et la fdiet de trouver des solutions afin de faire face
aux difficultés rencontrées dans un contexte écamaerdifficile.

En 2008, I'envolée des prix des matieres premigrdés désequilibre entre I'offre et la
demande ont entrainé une baisse importante duuedes éleveurs. Pour faire face a cette
crise, le CLIPP a mis en ceuvre un accord interpsid@nel ayant pour objectif de réduire de
5% le niveau global de I'offre du plan national papport a 2007. Cette réactivité apporte a la
filiere une durabilité économique (Braine, 2008).

V. Impact des maladies digestives

1. Prévalence

Il n'existe pas d’'études décrivant précisémentrivalence de la pathologie digestive
en élevage rationnel en France, mais elle semideuée dominante pathologique importante,
en particulier chez les lapins a I'engraissemepta@st d’autant plus vrai depuis I'apparition
en 1997 de I'Entérocolite épizootique du lapin gucausé et continue de causer une forte
mortalité.

Dans une étude réalisée a partir de résultatsapaigs de I'université de Liege de 1994
a 1998, 49 % des mortalités de lapins issus d’'§kevandustriels étaient ainsi imputables au
moins en partie a une pathologie digestive (Madial.,2003).

2. Impact économique

Les maladies digestives affectent le revenu dev&lr par le manque a gagner da a la
mortalité, aux retards de croissance et aux fréiérinaires. Une étude réalisée en 2006 par
Morel-Saives et Limet a évalué I'impact économigieeces maladies et l'intérét éventuel de
la mise en place d’un protocole thérapeutique | goit curatif ou préventif.
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Selon cette étude, I'impact économique d’'un épistelenaladie digestive est estimé a
0,78 € par lapin. De plus, elle montre que méme awvetraitement curatif efficace, I'impact
de la maladie sur la croissance des lapins ne @eattotalement endigué. Un traitement
préventif reste donc plus avantageux. Cependaniettaur sur investissement reste positif
dans les deux cas: il est estimé a 9,1 pour leetnant préventif et a 5,1 pour le curatif
(Morel-Saives et Limet, 2007).
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Deuxieme partie :

Particularités anatomiques et physiologiques de
I'appareil digestif du lapin
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I. Particularités anatomiques

1. La cavité buccale

L'ouverture de la cavité buccale est petite. Cexti @ au fait que I'articulation
temporo-mandibulaire a une forme longitudinalde pkermet ainsi des mouvements d’avant
en arriere de la mandibule mais les mouvementsalatéet de bas en haut sont limités
(Boussarie, 1999).

La lanque
La langue est proportionnellement trés longue. lésgnce de nombreuses papilles sur

sa face supérieure la rendent rugueuse. Elle cdmpore partie rostrale mobile et une
élévation caudale plus épaisse et relativement figeorus lingual (O’Malley 2005).

La dentition (Boussarie, 1999 ; O’'Malley, 2005 ; Meredith, 2D06

Les lapins présentent une premiéere dentition débédoon fonctionnelle qui disparait le
plus souvent avant la naissance ce qui la faitgrasspercue. La dentition définitive est
compléetement installée dés 3 a 5 semaines.

La figure 8 présente I'organisation de la dentititgfinitive du lapin.

Figure 8. Dentition du lapin (d'aprés Baronet al, 1973)
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La formule dentaire comprend 28 dents :
INCISIVES 2/1 CANINES 0/0 PREMOLAIRES 3/2MOLAIRES 3/3

Cette dentition est adaptée a un régime herbivégelapin ne possede ainsi pas de
canines. Par conséquent, il existe un espace apji@eme entre les incisives et les
prémolaires.

Comme tous les représentants de I'ordre des Lagurasy le lapin européen posséde 2
paires d’'incisives sur la machoire supérieure ¢leoade, plus petite et sans role fonctionnel
se trouvant juste en arriere de la premiére) coatreent aux Rongeurs qui n’en ont qu’une.

Les incisives sont de type hypsodonte, c'est-adliracine ouverte, ce qui permet une
pousse continue d’environ 2 mm par semaine. D’guaire elles ne présentent de I'émail dur
gue sur leur face antérieure tandis que la fagmidife est plus tendre : cette derniére s’use par
conséguent plus vite ce qui confere a la face i@ un bord tranchant. Toute malposition
des incisives se compliquera donc d’un défaut dusie celles-ci.

Les molaires et prémolaires présentent égalemertomh tranchant. Sur la machoire
supérieure, ces dents sont hypsodontes sur learifiderne et brachyodontes sur leur face
externe ce qui leur confére une Iégere inclinaigas I'extérieur de la cavité buccale. C'est le
contraire pour les molaires et prémolaires de lahoie inférieure.

La mandibule est plus étroite que le maxillaird : siagit d’'un anisognatisme
physiologique. Par conséquent, les faces occlusalemnt pas parfaitement en contact entre
elles au repos.

Les glandes salivaire$O’Malley, 2005)

La bouche est le carrefour des voies digestivessgtiratoires : des glandes salivaires
libérent la salive qui lubrifie les aliments et débla digestion.

'y a cing paires de glandes salivaires: les tdes, les zygomatiques, les
mandibulaires, les sublinguales et les buccalesdeenieres étant regroupées en une glande
unique chez le lapin. Elles secretent des enzyragy/lése, estérases, D-galactosidases,
lysozyme...) en réponse a la présence d’aliments ldamsuche.

2. L’'cesophage

L'cesophage fait suite au pharynx. Il présente tomaches de muscles striés, qui,
contrairement a ce que l'on observe chez 'hommdeethien par exemple, s’étendent
jusqu’'au cardia. Il ne présente pas de glandes eusgs : sa paroi est revétue d'un
épithélium corné stratifie.

Il sert exclusivement au transport des aliments J&stomac : le vomissement est
impossible (Du Chalard, 1981).

La figure 9 présente I'anatomie générale de I'apipdigestif du lapin.

23



Figure 9. Anatomie générale du tube digestif du ldp (Valeurs moyennes pour un lapin Néo-
Zélandais blanc de 2,5kg, nourri & volonté avec ualiment granulé équilibré)
(d'aprés Gidenne et Lebas, 2005)
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3. L'estomac

L’estomac sert de réservoir pour une grande padeida nourriture ingérée : il n'est
jamais compléetement vide et contient dans les ¢immdi normales un meélange de nourriture,
de fourrure et de fluides, méme 24 h apres un rdpscke ainsi en général de 90 a 120 g
d’'un mélange d’aliments présentant de 16 a 23 ¥al&re Séche (MS). Son volume est de
350 a 400 mL.

L’estomac se trouve du co6té gauche de I'abdomesstiséparé du diaphragme par le
foie et atteint caudalement la troisieme vertebneldaire.

L'cesophage s’'abouche par le cardia a mi-longueuladeetite courbure, délimitant
ainsi un volumineux cul de sac : le fundus, ou&meulent les caecotrophes.

24



Les parois du corps et du fundus sont tres finesque fait que I'on observe
fregquemment des ruptures a l'autopsie. Au contraiee cardia et le pylore ont des
musculeuses tres épaisses et des sphincters v@sg@es. En raison de I'anatomie du cardia,
les lapins sont incapables de vomir.

L’estomac joue un rdle mécanique secondaire damligkstion. En revanche, il a un
réle sécrétoire tres important: en effet les dedlupariétales de la muqueuse fundique
secretent de facon intense et permanente de I'atildehydrique ce qui permet d’atteindre
un pH gastrique trés bas, de l'ordre de 1 a 2,% ¢bdapin adulte. Les cellules pariétales
secretent également des enzymes (pepsinogenedlqtigs minéraux (Ca, K, Mg, Na).

Au niveau pylorique, les glandes de la muqueuseetat du mucus qui joue un réle
protecteur pour la muqueuse vis-a-vis de l'acidionnelly 2004 ; O’Malley, 2005 ;
Meredith, 2006).

Particularités de I'estomac néonatal :

Aprés la naissance I'estomac a un pH de 5 a 6dsteplein de lait. Cela pourrait en
faire un excellent milieu de culture pour les beet& mais pendant les 3 premieres semaines
de vie, une réaction entre les enzymes du lapeeedea lait produit des acides gras qui
acidifient le milieu.

Au bout de deux semaines, en mangeant les caechesoge sa mere, le lapereau
commence également a acquérir une flore digestivealonisera le caecum.

Au sevrage le pH gastrique descend fortement cerand I'estomac presque stérile
(O’Malley, 2005).

4. L’intestin gréle

L’intestin gréle est relativement court avec umukére généralement inférieur & 1cm et
représente seulement 12 % du volume gastro-ingstircomprend 3 parties : le duodénum,
le jéjunum et I'iléon (Meredith, 2006).

Son contenu est liquide, particulierement dansaldigo supérieure ou il présente moins
de 10 % de matiere seche. Le pH est [égéremergquemdans sa partie antérieure (7,2 a 7,5)
et plus acide dans l'iléon (6,2 a 6,5).

Il est le site de digestion et d’absorption desresi@t des protéines provenant de la
nourriture ainsi que des vitamines, protéines @escgras des caecotrophes. Les cellules
endocrines du duodénum et du jéjunum secretend deoltiline qui stimule la motricité de
I'intestin gréle, du colon et du rectum (mais pascdecum).

Le duodénum mesure environ 40 cm de long. Sa megumnferme de nombreuses
glandes de Brunner qui secretent du mucus. Cejugrrnet de protéger I'épithélium duodénal
de I'acidité du chyme provenant de I'estomac.

Le canal cholédoque rejoint le duodénum pres dwrpyltandis que le canal
pancréatique le rejoint prés de son extrémité aopiment a la plupart des mammiféres chez
qui ils s’abouchent au méme endroit.

Les plagues de Peyer (amas de tissu lymphoide)admsntes du duodénum et de la
premiere moitié de l'iléon.
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Le jéjunum est un peu moins épais et vascularigéle@duodénum. Sa paroi renferme
guelques volumineuses plaques de Peyer. Il présdatenombreuses circonvolutions
suspendues au grand mésenteére.

L’iléon est court (15 a 20 cm). Sa partie terminsiigargit avant son abouchement au
caecum pour former une ampoule plus ou moins spieerile «sacculus rotundus. Celui-ci
est situé dans le quadrant abdominal caudal gauthest tapissé intérieurement par de
nombreux follicules lymphoides. Il communique aviec gros intestin par la valvule
iléocaecale qui permet au chyme de passer daiaeteim.

5. Le caecum

Le caecum est trés volumineux. Il a 10 fois la cépale I'estomac et contient 40 % du
contenu intestinal c'est-a-dire 100 a 120 g d'urdange pateux (20 & 24 % de MS). |l
s’enroule sur lui-méme avant de se terminer enulbe taux parois épaisses : I'appendice
vermiforme.

Il est étroitement solidarisé a I'iléon par le pdo-caecal et au colon par le pli iléo-
coligue : ces trois visceres forment donc un bhatissociable qui occupe la plus grande partie
du flanc droit de I'animal, repoussant les autregapnes de 'abdomen (Donnelly, 2004). La
figure 10 représente I'anatomie du caecum du lapin.

Figure 10. Conformation intérieure du caecum (d'apes Baroneet al., 1973)

_ Colon ascendant

Modules

Appendice
vermiforme

h Sacculus rotundus

En partie proximale, ses parois sont trés finespluapiral débute a I'entrée du caecum
ou il mesure 1 cm de haut puis il décrit une vingtade tours en diminuant de hauteur
jusqu’a I'appendice ou il disparait. Il est formdr pne lame musculaire et est tapissé par la
mugqueuse caecale. Celle-ci contient des cellures@us et des cellules absorbantes a plateau
strié.
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L’appendice est riche en tissu lymphoide mais s$ecegissi du bicarbonate pour
tamponner les acides caecaux.

Contrairement a beaucoup d’autres herbivores, jarittades microorganismes ne sont
pas chez le lapin des lactobacilles, nBéteroidesspp. Ainsi que des protozoaires ciliés,
des levures, et un petit nombrédtoli et de clostridies.

Son contenu est semi fluide, formant une pate hemeglont le taux de matiére séche
est de 22 % (O’Malley, 2005).

6. Le cblon

Le cblon du lapin est trés long et comprend deukigsadistinctes : le colon proximal,
d’environ 50 cm de long et le cblon distal, de @ c

Le c6lon proximal présente trois bandes muscul&iregitudinales appeléd¢aeniasqui
créent trois sacculations ou haustras. Le coldaldi& pas de sacculations.

Le cdlon proximal est séparé du cblon distal pdusais coli Le fusus coliest propre
aux Lagomorphes : il s’agit d’'une zone de 5 a 8darmuscle circulaire épais entouré d’'une
fine muqueuse. Il a beaucoup de cellules ganglioemat est sous influence de I'aldostérone
et des prostaglandines. Il sert plece makerrégulant le passage des ingesta dans le célon
distal. Il contréle trois types de motilité coliqgusegmentaire, péristaltique et haustrale et ce
sont ces différentes formes de contractions quiysent les féces molles ou dures.

Les contractions musculaires du colon séparentfitees du contenu digestif. Les
contractions péristaltiques les font avancer rapilg dans le colon pour étre excrétées sous
forme de féces dures tandis que des contractidigastaltiques font passer les fluides et les
autres particules de facon rétrograde dans le oaeou elles sont retenues pour étre
fermentées. A intervalles réguliers, le caecumasgracte et son contenu est envoyé a travers
le cblon jusqu’a I'anus ou il va étre directememh®ommeé.

Une membrane mucilagineuse autour des caecotr@giesomme une barriere contre
le pH acide de I'estomac et permet la réabsorptians I'intestin gréle (Donnelly 2004 ;
O’Malley, 2005 ; Meredith, 2006).

Le contenu colique est identique a celui du caecuas il s’épaissit en gagnant la
partie distale.

7. Le foie

Le foie du lapin comporte 4 lobes : le lobe médaliche, les lobes latéraux gauche et
droit et le lobe caudé. Il recouvre entieremerfae abdominale du diaphragme.

La vésicule biliaire s’'insére entre le lobe latédabit et le lobe médial gauche
(Meredith, 2006).

La jonction du conduit cystique et du conduit hépst forme le canal cholédoque. I
débouche dans la partie craniale du duodénum adugnylore (Du Chalard, 1981).
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8. Le pancréas

Le pancréas forme une petite masse irréguliereotg Idu duodénum, difficile a
différencier du mésentére. Les canaux pancréatidékbsuchent dans le duodénum a 40 cm
des canaux biliaires (Du Chalard, 1981).
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[I. Particularités physiologiques
1. Organisation générale de la physiologie digestiveudapin

Le lapin est un herbivore, cependant sa physioldgjestive differe fortement de celle
d’autres herbivores plus connus comme les rumir@nts cheval.

Dans la partie antérieure du tube digestif, c'adiré jusqu’a la fin de I'intestin gréle, la
digestion est due, comme chez les autres monagass;i a la sécrétion enzymatique de
'animal. Dans des conditions normales, le tempséjeur des aliments dans cette partie du
tube digestif est assez court : de 2 a 4 h dassoinac et de 1 a 2 h dans l'intestin gréle, on
peut cependant remarquer que I'estomac ne se &idai$ entierement. La dégradation des
aliments commence des l'estomac et se poursuit tiemestin gréle sous l'action des
enzymes pancréatiques et intestinales.

Cette digestion enzymatique est complétée dans alecuen par une digestion
microbienne dépendante de I'activité de la flore@aolique. Les particules alimentaires y
séjournent en moyenne 6 a 12 h. Les microorganigiasgradent la cellulose et certains
résidus de la digestion des protéines en acides \giatils (AGV) qui traversent la paroi
intestinale. Le contenu du caecum passe ensuite Bamolon. Il est constitué par des

vy

particules alimentaires n'ayant pas été dégradééslgblement mélangées aux secrétions
digestives et par des bactéries (Gallouin, 199kle@e et Lebas, 2005).

2. Double fonctionnement du célon proximal et dualitéd’excrétion

L’originalité principale de la physiologie digestivdu lapin se situe dans le
fonctionnement particulier du célon proximal quicsenporte differemment selon le moment
de la journée. La figure 11 schématise ce doubletionnement.

Si le contenu caecal s’engage dans le colon & ldefila nuit ou au début de la matinée,
il y subit peu de transformations biochimiques. Skeffet du péristaltisme du célon, il forme
de petites boulettes et transite vers le rectummEme temps, la paroi colique secrete un
mucus qui les enrobe progressivement. Ces bosllettnt appelées « crottes molles » ou
« caecotrophes ».

En revanche, si le contenu caecal s’engage daeslém a un autre moment de la
journée, son devenir est différent. On observesalans le cdlon proximal des successions de
contractions ayant des directions opposeées : les tandent ainsi a évacuer « normalement »
le contenu vers le rectum tandis que les autresfteilent vers le caecum. Ces contractions
ont pour effet de presser le contenu digestif comume éponge. Il y a séparation entre une
fraction solide renfermant surtout de grosses @ags (plus de 0,3 mm) et une autre fraction
plus liquide contenant les petites particules (maie 0,1 mm) et les éléments solubles.

Sous l'effet des contractions antipéristaltiques,friaction liquide remonte vers le
caecum tandis que les contractions péristaltiquaatiannent les grosses particules au centre
de la lumiére intestinale avant de les évacuer leenesctum sous forme de « crottes dures ».
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Figure 11. Schéma montrant le double fonctionnemerttu célon proximal
(d’aprés Lebas, 2009)
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3. La caecotrophie

Le comportement de caecotrophie est lié a la ptomtucle ces deux types de féces.
Contrairement aux crottes dures qui sont rejetémss da litiere, les caecotrophes sont
récupérés par le lapin des leur émission. Pourite fl se retourne et les aspire lorsqu’ils
sortent de I'anus. Il les avale ensuite sans leshera

Les lapins peuvent donc pratiquer la caecotropléeens’ils sont élevés sur grillage :

'observation de caecotrophes sous les cages gass laorrespond a une perturbation des
animaux.

En situation normale, en fin de matinée, on reteol@s caecotrophes en grand nombre
dans I'estomac ou ils peuvent représenter 70 %odteaou en matiere seche. Leur séjour dans
'estomac semble plus prolongé que celui de l'alitnpuisque I'on peut y retrouver des
caecotrophes intacts 4 a 6 h aprés leur ingesfiopartir de ce moment, le contenu des
caecotrophes subit une digestion identique a dekeautres aliments ingérés.

Compte tenu des fractions éventuellement recyaéet a 4 fois, le transit digestif du
lapin dure de 15 a 30 h.

La figure 12 schématise la digestion chez le lapin.
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Figure 12. Schéma général de fonctionnement de lggdstion chez le lapin
(D'apres Lebas, 2009)

ENTRETIEN

ALIMENT r

150 g de matiere séche
par 1% heures

DIGESTION
ENZYMATIQUE =

=Y PRODUCTIONS

STOCKAGE
& acidification

- lapereaux
= lait

- viande

- poil

DIGESTION
\....-BACTERIENNE

SEPARATION
DES EXCRETA

------
......
.
ey
Faw

.U L-:; QQ iné Nuit
— — @ G| croTTES MoLLES P >
rodudiian Ingestion Totale
de 1 types . et exclusive CE l] TTE 5
de croties des caccotrophes { » CAECOTROPHES ) n uH Es
= 30 g de matigre
; séche .-"_En heures &80 g de matiére
c A E c ﬂ TROPHIE (riche en protéines bactériennes) shche | 20 heures
(pauvre en protéines)
caractéristique Jes Lagomorphes
(Laping, Lisvres,..) {;"

Eliminatien
definitive

4. Valeur nutritive des caecotrophes

Des études ont montré qu’il était possible d’empédhngestion des caecotrophes
pendant des périodes de 3 a 4 mois. Dans le cles @ihimaux sont alimentésad libitum»,
on n'observe pas de perte de poids significativaishi les animaux sont dans des conditions
de restriction alimentaire, la suppression de kcotophie a des effets tres importants. Ce
comportement présente donc un intérét nutritiononel négligeable (Gallouin, 1995).

Les caecotrophes contiennent non seulement detuséalimentaires non entierement
digérés mélés aux secrétions du tube digestif, massi des corps bactériens. Ces bactéries
représentent un apport de protéines de haute vaielagique et de vitamines hydrosolubles
gui ne seraient pas récupérées sans cette patt€wemportementale.

Chez un lapin sain recevant un aliment completlégéj la caecotrophie fournit ainsi a
'animal 15 a 25 % des protéines ingérées quotitierent et la totalité des vitamines B et C.
Cet apport est si essentiel pour les vitamines dsglubles qu’il est souvent conseillé de
donner un complément externe de vitamines quanexigte un risque de perturbation
digestive des lapins (dans les jours suivant leaggvpar exemple).
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La composition des caecotrophes comparée a cellerddes dures est indiquée dans le
tableau 2.

Tableau 2. Composition moyenne des feces normaldsles caecotrophes
(d'apres Gallouin, 1995 et Gidenne et Lebas, 2005)

Composition « Crottes dures » Caecotrophes
Matiere Seche (%) 58,3 27,1
Protéines (% MS) 13,1 29,5
Cellulose brute (% MS) 37,8 22,0
Lipides (% MS) 2,6 2,4
Minéraux (% MS) 8,9 10,8
Vitamine B2 (mg/kQ) 40 140
Vitamine B3 (mg/kg) 9 35
Vitamine B5 (mg/kQ) 9 60
Vitamine B12 (mg/kg) 0,1 3

La composition des caecotrophes peut Iégeremeigr\sgion I'alimentation. De méme
la quantité de caecotrophes émise par jour semehéera la teneur en fibres du régime. On
peut ainsi estimer cette production (en g de M&/P0 % de l'ingéré total sec « aliments +
caecotrophes » (Gidenne et Lebas, 2005).

5. Régulation de la caecotrophie

La caecotrophie est liée au rythme d’ingestionle @ lieu de 8 a 12 h aprés la
distribution de la ration unique chez les lapingormés ou apres le pic d’'ingestion chez les
animaux nourris a volonté. Chez ces derniers, ¢estthme lumineux auquel ils sont soumis
qui détermine le rythme d’ingestion et par consétjaelui de la caecotrophie.

Ainsi avec un cycle lumineux nycthéméral naturef lapins ingérent la plus grande
partie de leurs aliments au crépuscule et realisetdecotrophie dans la matinée. A partir de
midi et jusqu’au soir, ils ne mangent quasimenspien. Leur estomac reste alors plein de
caecotrophes jusqu’au repas suivant.

La figure 13 présente I'évolution du contenu stoahac lapin au cours de la journée.
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Figure 13. Caecotrophie et évolution nycthéméraleudcontenu stomacal du lapin
(données obtenues sur des lapins de 9 semaines dawpurris a volonté)
(d'aprés Gidenne et Lebas, 2005)
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. Pencda de cascotrophia

D’autre part la ceecotrophie est également influermar des régulations internes dont
les mécanismes sont encore mal connus. Ainsi, ault@blation des glandes surrénales on
observe un arrét de la pratique de la caecotrophidis que des injections de cortisone a ces
animaux surrénalectomisés permettent de restaurecomportement normal (Gidenne et
Lebas, 2005).

Le comportement de caecotrophie apparait chezperdau quand il commence a
consommer des aliments solides en plus du laitmmeal{esoit vers 3 semaines.

[ll.  Particularités du systéme immunitaire digestif du &pin

1. Organisation du systéme immunitaire digestif du lam

Tout d’abord le systeme immunitaire digestif dutagomprend des éléments communs
a la plupart des Mammiféres fournissant une imnéumitn spécifique : les jonctio@AP qui,
en assurant la bonne cohésion des cellules épildmliempéchent le passage des agents
pathogenes, le péristaltisme qui accélére I'élitmmade ces agents, I'acidité gastrique ou
encore le mucus qui forme une couche protectriaesarface des entérocytes.

Ces mécanismes sont complétés par l'existence deilese non lymphoides
(macrophages et cellules dendritiques) dissémidéaes lalamina propria ou regroupées
dans les plagues de Peyer. Elles sont impliquées th capture directe des bactéries et
représentent des sentinelles repérant les antigéneiveau de la muqueuse.

La muqueuse digestive contient d’autre part urutlgmphoide associé a l'intestin, le
GALT (Gut Associated Lymphoid Tis3ugqui est a l'origine des défenses immunitaires
spécifiques. L'organisation de ce systeme lymphasieglobalement similaire a celle des
autres mammiferes : la muqueuse contient ainsi dmbreuses cellules lymphoides
dispersées, quelques follicules lymphoides simplesles agrégats de follicules dans les
plaques de Peyer. Le lapin est cependant caracigaisdeux structures originales ayant un
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réle important dans le systtme immunitaire digedgfsacculus rotundusitué a la jonction
iléo-caecale et I'appendice vermiforme localis&attémité du caecum. Ces deux formations
contiennent chacune plusieurs centaines de fadgcymphoides. La figure 14 présente
I'organisation du tissu lymphoide chez le lapin.

Figure 14. Organisation du tissu lymphoide digestifiu lapin
(d'apres Fortun-Lamothe et Boullier, 2007)
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Le lapin se distingue également par I'importancesadlore. La colonisation du tube
digestif par les microorganismes débute des lssance. Il s’agit d’'un processus complexe et
progressif : les bactéries impliguées dans la tmesde la cellulose par exemple ne
s’installent que lorsque le lapereau commence @adpeede la nourriture solide. Cependant, si
le lapin est uniquement nourri avec du lait ellestent absentes, méme a 42 jours.

Cette flore digestive particuliere est un constituanportant des défenses de lintestin.
Elle crée un « effet barriere » rendant plus diffita colonisation du tube digestif par des
bactéries exogenes en induisant une compétitiom |gsusubstrats et en synthétisant des
substances antimicrobiennes. De plus, la colooisatu tube digestif par la flore agit comme
un puissant stimulant antigénique pour la matunadio GALT. Ainsi les animaux éleves dans
un environnement stérile présentent des densigsfaibles de cellules lymphoides dans la
muqueuse, ont des plaques de Peyer plus petitegdegt concentrations sanguines
d'immunoglobulines plus faibles (Fortun-Lamothdeullier, 2007).

2. Stratégies visant a renforcer 'immunité digestive

La lutte contre la pathologie digestive peut seefan agissant directement contre
'agent pathogeéne, par des traitements antibiotigpar exemple, mais également en
cherchant a renforcer le systeme immunitaire dété¢'hpour l'aider a mieux se défendre
contre les agressions. De nombreuses stratégieacorllement étudiées dans ce but.
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2.1Nutriments stimulant I'immunité digestive

Les nutriments jouent un réle direct dans I'imméreh tant que substrats et coenzymes
lors de la réponse immunitaire : il parait doncisageable qu’en modifiant la quantité ou la
qualité de certains d’entre eux on puisse influerla résistance des lapins aux problemes
digestifs.

Les acides gras par exemple sont des précurseuta dgnthése de molécules de
linflammation comme les icosanoides. Si la quénépportée par I'alimentation n’est pas
adéequate, aussi bien par exces que par déefaugstense immunitaire peut étre affaibli. De
méme, le profil de ces acides gras issus de l'altat®mn a un impact non négligeable : le
niveau d’acides gras polyinsaturés des séries oriéga oméga 3 semble ainsi avoir une
importance primordiale dans I'immunomodulation.

Les acides aminés fournis par I'aliment ont unecfiom clé dans I'optimisation de la
réponse immunitaire : la plupart des médiateursréastions inflammatoires et immunitaires
sont en effet des protéines. Le r6le immuno-modulatie I'arginine, de la glutamine et de la
taurine a ainsi été démontré. On ne dispose cepeadaiellement d’aucune recommandation
vis-a-vis de ces acides aminés.

Enfin, l'influence sur I'immunité de minéraux teisie le zinc, le cuivre, le sélénium, le
magneéesium et le fer a été démontrée. De méme, measitoutes les vitamines sont
impliquées dans le fonctionnement des cellules imitaites : phagocytose, synthése
d’interleukines, production d'immunoglobulines... @hke lapin la plupart des vitamines
hydrosolubles (B et C) sont synthétisées par I& fbaecale. Elles sont ensuite utilisées par le
biais de la caecotrophie. Cependant, chez I'animalade, la caecotrophie est souvent
perturbée, notamment en cas de troubles digestifs peut alors avoir des carences en
vitamines B et C ce qui peut diminuer la résistadeel’animal. Des supplémentations en
vitamines hydrosolubles peuvent donc étre utilexlpat les épisodes de maladies digestives
(Fortun-Lamothe et Boullier, 2007).

2.2Stratégies visant a agir sur la flore du systéme gestif

Des stratégies basées sur I'emploi de prébiotiquesde probiotiques pourraient
permettre de renforcer le systéme immunitaire diiggss lapins.

Les prébiotiques sont des composants alimentaimesdigestibles censés influencer
favorablement la flore digestive par une stimulats&lective de certaines bactéries. Certains
oligosaccharides pourraient ainsi inhiber I'adhaste bactéries pathogénes dans le tube
digestif du lapin.

Les probiotigues sont des microorganismes vivauiis lorsqu'ils sont ingérés en
quantité suffisante, exercent un effet bénéfiquelausanté de I'héte. L’administration de
Bacillus toyoi par exemple semble diminuer le nombré&.dtoli. Les propriétés de ces
produits sont cependant encore mal connues cheagite(Maerten®t al.,2006).
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2.3Stratégies vaccinales

Un autre procédeé visant a améliorer la réponseysieéimie immunitaire est l'utilisation
de vaccins : la protection vaccinale permet d’ineluine réponse de l'organisme vis-a-vis
d’agents pathogénes spécifiques. Cependant I'sghon de la réponse immunitaire
intestinale complique le développement des vacoamére les pathogenes digestifs. En effet,
pour obtenir une bonne réponse immunitaire intakinil faut quasi obligatoirement que
I'inoculation se fasse par voie orale. Le vacciit donc pouvoir résister a la digestion avant
d’atteindre les plaques de Peyer.

De plus, la stimulation de la réponse locale par algigénes ne se répliqguant pas est
relativement inefficace : il faut donc administrée grandes quantités d’antigenes. Une
solution est d’administrer des souches atténuéeisédd des souches pathogenes. Cette
solution demande de bien connaitre les mécanismesralence en jeu (Fortun-Lamothe et
Boullier, 2007).

Comme nous venons de le voir, le fonctionnementappareil digestif du lapin est
complexe et se différencie de celui des autres Miéénes par la pratique de la caecotrophie.
Son équilibre est fragile : les troubles digestidat fréquents dans cette espece et peuvent étre
la source de pertes économiques importantes paavéur.

Nous allons maintenant nous intéresser aux diffésecauses de ces désordres digestifs.
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Troisieme partie :

Pathologie digestive du lapin en élevage rationnel
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|. Pathologie digestive d’origine non infectieuse

1. Pathologie digestive liée a I'environnement

1.1Pathologie liée au stress

Le lapin est un animal consideré comme trés cfaithe hypothése est que sa
domestication assez récente (elle date dli®secle) ne lui a pas encore permis d’adapter ses
réponses comportementales au niveau des agressisnsielles il est soumis ou que ces
réponses comportementales n’ont pas fait I'objahé’sélection ciblée. De plus, quelle que
soit la nature de ces agressions, un stress emtidiez le lapin une perturbation du
fonctionnement intestinal qui se traduit quasinenjours par une diarrhée.

Le stress semble étre a l'origine de déchargestéépéd’adrénaline qui ont une
incidence directe sur le systeme nerveux de I'tmeglles conduisent a un arrét ou a un
ralentissement du péristaltisme suivi d’'un ralesgisent du transit intestinal et d’'un arrét de
la caecotrophie. Ce ralentissement du transit en@ealcalinisation du caecum qui modifie le
milieu intestinal, en particulier la flore : pareple, les colibacilles normalement en faible
nombre peuvent devenir prédominants (Ledtas., 1996).

Toute agression peut donc causer des troublestifsgalsis ou moins graves selon I'état
de l'animal, son age... Les causes possibles desst@® donc a éviter au maximum. Le
lapin semble particulierement sensible au changemabitat, aux transports, aux bruits
inhabituels non identifiables (des travaux présl'devage par exemple), aux personnes
étrangeres...

1.2Pathologie liée aux conditions de logement

1.2.1. Stress

La premiére relation existant entre le logementaepathologie digestive est que de
mauvaises conditions de logement (une densité éteyée ou du bruit par exemple) sont
susceptibles de causer du stress aux lapins cecgmime on I'a vu précédemment, peut
induire des troubles digestifs.

1.2.2. Photopériode

D’autre part, soumettre I'élevage a une photopérioah adaptée peut également causer
des désordres digestifs. Le lapin est un animal jpatique la caecotrophie et ce
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comportement est essentiel pour sa santé dige€ive'est le rythme nycthéméral, c'est-a-
dire I'alternance du jour et de la nuit qui perrdetréguler la caecotrophie. Il est donc trés
important que les périodes d’éclairage auxquedidagin est soumis soient réguliéres.

Si ce n’est pas le cas, par exemple si I'élevevierg dans I'élevage la nuit, cela peut
déclencher des diarrhées chez les animaux (BriRjeoeix, 1995).

1.2.3. Ambiance

Le lapin est trés sensible aux chocs thermiqueswaau abdominal : toute perturbation
peut, de la méme fagon qu’une agression, entramealentissement du transit digestif et des
troubles associés (Morisse, 1995).

On conseille une température de 12 a 14 °C en issgraent pour avoir un bon
equilibre entre I'indice de consommation et la ssance. En maternité les recommandations
sont de 16 a 18 °C pour atteindre une températumgveeau des nids de 29 a 30 °C car les
lapereaux nouveaux nés ont besoin d'une tempérétaxee. Cependant, des températures
plus basses ou plus élevées ne posent souvene paisldéeme : il faut surtout faire attention a
eviter les variations brutales et adapter les aup@ametres d’ambiance. L’isolation de
I'élevage par rapport a I'extérieur est donc umpties important (Orset, 2003).

De mauvaises conditions de ventilation, notamme# vtesses de ventilation trop
brutales associées a des volumes d’air insuffisatriainent, outre une augmentation de la
fréquence des troubles respiratoires, un accromsede la fréquence des troubles digestifs
en engraissement (Morisse, 1995).

Pour limiter les courants d’air on peut placer filess coupe-vent devant les ouvertures
par exemple et la distance entre les animaux ezngges d’'air doit étre supérieure a 1,5 m
(de 1,8 & 2 m de préférence) (Orset, 2003).

En ce qui concerne I'hygrométrie relative, les mapisont plus sensibles a une
hygrométrie trop basse (moins de 55 %) qu’a unerdmggtrie élevée. Cependant une
hygrométrie trop élevée entraine de la condensatiorend le froid plus pénétrant et favorise
la pathologie digestive (Orset, 2003).

Le tableau 3 donne des recommandations d’ambiancg@reduction cunicole en
fonction de la température.

Tableau 3. Recommandations d'ambiance en productiocunicole (d'apres Morisse, 1995)

Température (°C) Hygrométrie (%) Vitesse d’air (m/s Ventilation (m/h/kg)
12 -15 60 — 65 0,10 - 0,15 1-15
16 — 18 70 - 75 0,15-0,20 2-25
19 — 22 75— 80 0,20 - 0,30 3-3,5
22 - 25 80 — 85 0,30 - 0,40 35-4
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2. Pathologie digestive liée a I'alimentation

2.1Changements brutaux de régime

Le lapin est une espece fragile qui a besoin deiliséa notamment au niveau
alimentaire. Les changements brutaux de régime tibogist une cause importante de
perturbation de la flore intestinale et peuventseaules troubles digestifs importants.

Il est essentiel d’'observer une période de tramsitorsque l'alimentation doit étre
modifiée et de limiter au maximum les changementfodmule. C’est dans cette optique que
la mise a disposition d'aliments solides est cdigeipour les jeunes lapereaux avant le
sevrage. La chute de la production laitiere deméapa partir de 1a®3° semaingoost partum
stimule I'alimentation solide.

D’autre part il est également important que larttistion d’aliments soit réeguliere : des

variations quantitatives importantes pouvant edlassi étre a I'origine de troubles digestifs
(Brugeére-Picoux, 1995).

2.2Composition de la ration

1.2.1. Composition en fibres

* Influence du taux de fibres

Les lapins étant des herbivores, les fibres camsitt une part essentielle de leur
alimentation. L’influence du taux de fibre de latisa sur les troubles digestifs,
particulierement dans la période suivant le seveage I'objet de nombreuses études.

Bennegadiet al. (2001) ont par exemple observé que diminuer lantiigade fibres
d’une ration d’engraissement en la faisant passer9d% a 9 % augmentait trés sensiblement
le risque de développer des entérites. La mortatit® risque sanitaire (somme du taux de
mortalité et du taux de morbidité) ont été respeatent 2,7 fois et 1,4 fois plus élevés dans
le groupe au régime déficient en fibres que damst lE2moin nourri avec un régime standard.

Le symptbme le plus fréquent a été une diarrhéand® a 3 jours. Cependant, comme
le présente la figure 15 cette diarrhée a été eyemme deux fois plus longue dans le cas du
régime déficient en fibres. Les animaux ont ausss@nté de I'apathie et une baisse d’appétit.

De plus cette étude s’est intéressée a la foissdapens sains mais élevés dans des
élevages normaux et a des lapins SPF (Bpecified Pathogen Friget on a pu observer que
les lapins élevés de fagon conventionnelle étgikrsttouchés que les lapins SPF. Cet effet du
statut sanitaire pourrait étre lié a I'équilibre ltBeosysteme caecal qui, étant perturbé par la
diminution du taux de fibres lors de diarrhée, pettrait a des agents pathogénes présents en
guantité faible de proliférer. Ceux-ci aggraveraiators les troubles dans les conditions
standards d’élevage.
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Figure 15. Impact de la diarrhée en fonction du stait sanitaire ou du régime
(d'aprés Bennegadit al., 2001)
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D’autre part, d’autres études ont montré que lbsed avaient également un effet
favorable vis-a-vis de la résistance aux agenthoggnes, par exemple dans le cadre de
I'entérocolite épizootique du lapin ou de colibbxse (Gidenne et Garcia, 2006).

Le terme «fibres » regroupe en réalité differeglsments. On différencie ainsi les
fibres digestibles (hémicellulose et pectine) dbsef peu digestibles (cellulose et lignine).
Elles ont des propriétés distinctes et influenciffiédremment la santé digestive.

» Influence des fibres peu digestibles

La cellulose et la lignine sont difficilement digés par les bactéries de la flore
digestive et sont considérées comme des fibredgmstibles. Des études ont démontré le
réle protecteur de ces fibres par rapport aux tesuldigestifs et a la mortalité en
engraissement.

Le taux de cellulose améliore le statut digestdpendant cet effet semble moins
important que pour la lignine qui joue un rdle noajeDes études ont ainsi montré que le
risque sanitaire diminuait fortement quand le tdaxignine était augmenté. Ces résultats sont
présentés sur la figure 16.

De méme, la réduction datio lignine/cellulose entraine une augmentation des

troubles digestifs et on observe une Iégére résluatu GMQ (Gain Moyen Quotidien) dés
gu'il est inférieur a 0,4 (Gidenne, 2003).
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Figure 16. Lien entre le risque sanitaire (RS) etihcorporation de lignine dans I'aliment
(d'apres Gidenne et Garcia, 2006)
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Les mécanismes responsables de linfluence faverabl la santé des lapins des
régimes contenant une forte proportion de fibresgigestibles ne sont pas encore élucidés.

Une hypothése est que cet effet pourrait étre li@ dtesse du passage des aliments
dans le segment caeco-colique. En effet, laugmientatu taux de fibres peu digestibles, et
particulierement de celui de lignine entraine wréefréduction de la digestibilité de la ration
associée a une diminution du temps de rétentioraliteents dans le tube digestif. La figure
17 montre ainsi les différents temps de séjoursatieents dans les segments digestifs pour
des quantités de fibres variables. Cette augmentale la vitesse de transit pourrait limiter
I'attachement ou le développement des agents patlesg

D’autre part, on a observé qu’'une augmentationad tle fibres favorise les bactéries
digérant la cellulose aux dépens des autres, enmmént des bactéries pathogénes (Fortun-
Lamothe et Boullier, 2007).

Figure 17. Temps de séjour dans les différents segmts digestifs apres ingestion de quantités
contrélées de fibres (NDF) variant de 26 a 44 g pgour (d'aprés Lebas, 2009)
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Les recommandations en lignine pour le lapin enssemce sont de 5 a 7 g par jour.
Celle de cellulose sont de 11 a 12 g/j. Cependgemtt le moment, il est difficile de mesurer
les taux de lignine car il 'y a pas de méthodenalgse rapide et précise disponible, on a
ainsi une surestimation, notamment lors de la peEsée tanins (Gidenne, 2003 ; Gidenne et
Garcia, 2006).

* Influence des fibres digestibles

L’hémicellulose et la pectine, au contraire desremutfibres, sont plus rapidement
hydrolysées ce qui les classe dans les fibrestitigs Les aliments ayant des hauts taux de
pectines et d’hémicellulose sont particulieremean lligérés chez les lapins. La flore caecale
est plus active vis-a-vis des substrats pectiquesvis-a-vis des hémicelluloses du fait d’'une
plus grande population pectinolytique.

Le niveau de fibres digestibles peut varier indélagemment de celui des fibres peu
digestibles. Sans modification du taux de fibres p@estibles, les troubles digestifs sont
réduits si des fibres digestibles sont inclues dafimentation en remplacement de I'amidon
ou des protéines.

Cependant il faut faire attention & ne pas troprearger les fibres digestibles par
rapport aux fibres non digestibles car cela augekentisque sanitaire (Gidenne, 2003).

Incorporer des fibres digestibles a deux intér@isurvu qu’on respecte un bon apport
de lignine et de cellulose, elles peuvent, en raggit une partie de I'amidon et des
protéines, diminuer les troubles digestifs. Et tfrayart, grace a leur haute digestibilité ils
peuvent avoir un réle de nutrition de la flore adecet de stimulation de son activité chez le
jeune et ainsi influencer favorablement sa futargé digestive (Fortun-Lamothe, 2007).

* Influence des NDSF

Les NDSF Neutral Detergent Soluble Fibresconstituent des fibres digestibles
particulieres : ce sont les pectines solubles, feglucanes, les fructanes et des
polysaccharides. Bien que la part des NDSF sdildaillans 'alimentation des lapins, une
réduction de celle-ci a un effet défavorable sigdaté digestive.

Les NDSF améliorent la morphologie de la muquelss gue son fonctionnement et
sa réponse immunitaire. De plus, ces fibres sddulbézluiraient la quantité caecale de
bactéries opportunistes commeClostridium  perfringens ou pathogenes comme
CampylobacterLa mortalité due a I'entérocolite épizootiqueasieégalement diminuée par
des régimes contenant des NDSF en quantité impertad %) (Gidenne et Garcia, 2006).

1.2.2. Composition en amidon

* Influence duratio fibres/amidon

La plupart des études qui s’intéressent a l'infaeedu taux de fibre dans 'alimentation
étudient des rations contenant des taux de fibaeishles dans lesquelles le taux d’amidon
évolue dans le sens inverse de ceux-ci. Une dimimwiu taux de fibres entraine donc une
augmentation du taux d’amidon. Des chercheurs amtc détudié l'influence duratio
fibres/amidon.
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Gidenneet al ont ainsi étudié, en 2007, l'influence de diffétiserégimes ayant tous des
niveaux de protéines et de lipides constants mess rdtios fibres/amidon plus ou moins
élevés. Les résultats ont montré que la santé tdigedes lapereaux était trés faiblement
affectée par I'addition d’amidon dans la ration pauque les besoins en fibres soient bien
respectés (Gidenret al.,2007).

» Digestibilité de I'amidon

Des études se sont intéressées au flux iléal d@meéd a I'influence que pourrait avoir
sa variation sur I'’écosysteme caecal. En réahtéljdestibilité de 'amidon dans les segments
antérieurs du tube digestif est tres bonne chdapie sevré et le flux iléal d’amidon reste
globalement toujours inférieur a 2 g par jour (iarglie celui des fibres est au moins 10 fois
plus élevé). De plus d’autres études n'ont obsanggin effet du flux iléal sur la diarrhée.

Cependant le flux iléal en amidon est plus vari@hlez le jeune que chez I'adulte car la
digestion n’est pas encore compléetement matureflibe pourrait donc étre plus élevé,
eventuellement perturber I'écosystéme, et condairdes troubles digestifs. Or, avant le
sevrage, les lapereaux mangent le plus souvenétaemourriture que leurs meres. Celle-ci
est formulée pour correspondre aux besoins éngugstielevés des reproductrices. Cette
nourriture riche en amidon pourrait dépasser |pactés enzymatiques des jeunes lapereaux
et 'exces d’amidon arrivant dans le caecum pouyraerturber la flore.

Cela n’a néanmoins pas encore été prouve. Au ¢mtfaidenneet al. ont montré que,
chez les lapereaux avant le sevrage, une rationulée pour les reproductrices améliorait la
santé digestive par rapport a une ration formuléer fengraissement et contenant moins
d’amidon. L'augmentation de l'ingestion de lait p@it étre déterminante dans ce cas car
celle-ci est augmentée lorsque le lapereau mang&ihae ration que sa mere. On aurait alors
un meilleur transfert de I'immunité passive pardesicorps maternels (Gidenatal.,2007)

D’autre part, des chercheurs ont observé un effsitip de I'addition de certaines
enzymes [{-glucanasesp-xylanasesp-amylases et pectinases) qui diminuaient a la lfois
flux iléal d’amidon et la mortalité. Cependant kble influence de I'amidon sur la santé
digestive les a conduit a formuler I'’hypothese get effet positif était d0 a I'’hydrolyse de
polysaccharides qui ne sont pas de I'amidon. Csaccharides produiraient des oligomeres
qui pourraient avoir une influence sur I'écosystaraecal (Gidenne et Garcia, 2006).

Le tableau 4 donne les recommandations conceraardadports de fibres et d’amidon
chez le lapin sevré en vue de réduire le risquecddles digestifs.
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Tableau 4. Recommandations en Fibres et en amidompr le lapin sevré.
(d'aprés Gidenne, 2006)

En g/kg d'aliment brut a Post- sevrage ORI SEUES Finition
90 % de matiere seche . '9
(moins de 45 jours)

Lignine + cellulose > 190 >170
Lignine > 55 > 50
Cellulose > 130 >110
Ratio Lignine/Cellulose > 0,40 > 0,40
Hémicellulose > 120 > 100
Fibres digestibles/ADF <13 <1,3
NDSF 120 -
Amidon <140 <180

* ADF : fibres non digestibles : cellulose + ligrin
* NDSF : Neutral Detergent Soluble Fibrespectines solubles f-glucanes + fructanes +
polysaccharides

1.2.3. Composition en lipides

Peu d’études se sont intéressées a l'influencdipldes sur la pathologie digestive car
ceux-ci ne représentent qu’une tres faible paitadienentation (moins de 3 % de la matiére
seche globalement) et sont trés bien digérés egmetit intestin.

Il a toutefois été prouvé que certains acides gm@awmme les acides caprique et
caprylique présentent une activité antimicrobiemisea-vis de certaines bactéries de la flore
caecale. Cela leur permettrait d’avoir un impagbfable sur la santé digestive du lapereau en
croissance.

De plus, les lipides pourraient favoriser une mattan harmonieuse du systeme digestif
et du systeme immunitaire et de cette facon rédeserisques au sevrage et améliorer la
résistance des lapereaux aux troubles digestifiefie et Garcia, 2006).

1.2.4. Composition en protéines

Les besoins protéiques des jeunes lapereaux sewvésélen raison de leur utilisation,
non seulement pour la croissance mais aussi palévieloppement et le renouvellement de la
mugueuse intestinale. Cependant, un apport troqé €le protéines entraine une augmentation
de la fréquence des troubles digestifs et de latalgr tandis que diminuer le taux de
protéines tout en augmentant le taux de fibresstilgjes diminue le risque sanitaire.

Une hypothése expliquant cette influence négaties grotéines est que leur
augmentation entrainerait une augmentation dedatdé de substrats azotés dans le caecum
ce qui profiterait particulierement a des bactérpstentiellement pathogenes comme
Escherichia coli D’autre part, accroitre I'apport de protéines idine le pH du caecum ce qui
pourrait favoriser les clostridies (Lebetsal,, 1998 ; Gidennet al, 2008).
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2.3Abreuvement

2.3.1. Qualité bactériologique de I'eau

L’eau distribuée aux lapins doit contenir le mopussible de bactéries pathogénes car
une mauvaise qualité bactériologique peut causerinstabilité digestive a I'engraissement.
L'eau destinée a la consommation humaine est ditdysaffisante pour I'abreuvement des
lapins et c’est le plus souvent la source utilisgeles éleveurs.

Cependant, la qualité bactériologique de l'eau tmit de méme étre surveillée car,
avec le temps, des biofilms se forment dans lealisations comme le montre la figure 18.
lls sont formés par des microorganismes (bactélemnpignons, algues ou protozoaires) qui
adherent a la fois entre eux et a la surface deduits. lIs sont protégés par une matrice
adhésive de polymeéres organiques.

Figure 18. Formation des biofilms dans les canaligsans (Moizan, 2009)
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On conseille d’éliminer régulierement les biofilnes effectuant, par exemple un
traitement des canalisations entre chaque bandénthax. Les €leveurs peuvent par exemple
utiliser d’abord un produit basique qu’ils laissgragir une heure pour éliminer les matiéres
organiques. Puis, apres ringage une seconde pheide, cette fois ci, peut également étre
mise en place pendant une heure. Il convient ensi@tvidanger les canalisations et de bien
rincer.

Les produits utilisés doivent avoir une actionidapet durable sans étre corrosifs ou
toxiques pour les animaux. La directive européenhmcides 98/8 » réglemente ['utilisation
des produits de traitement de I'eau de boissormPla&s composants chimiques agréés, on
trouve le chlore, I'hypochlorite de calcium ou aelisim, le peroxyde d’hydrogéne...

Il est également important de limiter le tartre ddiacilite la formation des biofilms
(Lebaset al.,1998 ; Moizan, 2009).
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2.3.2. Qualité physico-chimique

Un pH trop élevé par exemple entraine une instahiligestive. Idéalement il doit étre
de 6 a 6,5. Il doit étre supérieur a 4,5 car cetdlifierait la consommation spontanée des
animaux, et de préférence inférieur a 7,5 car da-des troubles digestifs peuvent apparaitre.
Or, I'eau a le plus souvent un pH neutre a basiGeetains auteurs conseillent donc d'utiliser
des produits acides pour maitriser et corriger aarpétre. Il faut toutefois faire attention a
l'utilisation des acides organiques car, utilisésils, certains favorisent le développement
d’algues et de biofilms dans les canalisations @dij 2009).

2.3.3. Quantité

La quantité d’eau doit étre adaptée aux besoiasquhntité de nourriture ingérée est
fortement liée a la quantité d’eau bue par jourmbpossibilité de s’abreuver induit chez le
lapin une baisse de la consommation puis un are&gpe total dés 48 h. Un abreuvement
insuffisant peut ainsi conduire, entre autres,sapteblémes digestifs (Brugere-Picoux, 1995).

2.4Contaminations

La présence dans les aliments destinés aux lapnsodtaminants, qu’ils soient
d’origine fongique comme les mycotoxines ou chineiggomme les ionophores peuvent
causer ou favoriser des troubles digestifs.

2.4.1. Mycotoxines

Les mycotoxines sont des métabolites produits parines moisissures apparaissant
dans les champs ou dans des aliments stockés danawlaises conditions. Elles persistent
dans la nourriture aprés la disparition des maisess Ces toxines peuvent étre contenues
dans des spores, mais aussi secrétées dans lesabstequel se développe la moisissure.

Il existe de nombreuses mycotoxines. La pluparidesteffets immunosuppresseurs qui
peuvent favoriser I'apparition de troubles digestiindis que d’'autres sont directement
toxiques pour le systéme digestif.

Le traitement est le plus souvent inefficace cardas sont en général trés graves. La
prévention se fait par l'utilisation de sourceslid@nts de bonne qualité et par un stockage
dans un lieu adapté, au sec et correctement aéré.

» Aflatoxines

Les aflatoxines sont produites dans les grainsams dlaliment avant et apres la récolte
par des souches toxinogenes des champigAepsrgillus flavuset Aspergillus parasiticus
L’aflatoxine B, est la plus importante cliniquement car les lapinsont tres sensibles : la
DLs par voie orale est d’environ 0,33 mg/kg (Lebasal, 1998).

Les signes cliniques observés sont peu évocatelysorexie, apathie, perte de poids,
icteres dans les stades terminaux et une mortdbigt le taux peut étre fort en cas
d’intoxication aigte. Les aflatoxines diminuent fésistance immunitaire des lapins et
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peuvent donc favoriser de maladies digestives deegpliqgue I'observation d’entérites,
notamment en engraissement.

Le diagnostic se fait en combinant la mise en égddal’un taux élevé d’aflatoxine dans
la nourriture et I'observation de Iésions histopathiques : On peut observer ainsi: une
nécrose hépatique focale avec engorgement deso&iess une hyperplasie de la vésicule
biliaire, une dégénérescence tubulaire rénale etdégéenérescence du myocarde (Johnston,
2008).

» Cinitrine

La cinitrine est retrouvée dans des céréales coném® par des especes variées
d’Aspergillusou dePenicillium L’ingestion de ces toxines induit une gastritesére aigué
ainsi que de la diarrhée. Elle peut aussi causeatteintes rénales avec des perturbations du
fonctionnement tubulaire et une nécrose rénaledsebal., 1998).

» Deoxynivalenole (vomitoxine)

La déoxynivalenole est produite par des champigmngypeFusariumaqui sont trés
fréquents sur le mais et le blé récoltés ou coBsatans des conditions humides.

L’intoxication est rare chez les lapins mais desvélirs I'ont associée a des taux de
mortalités consécutifs a de la diarrhée anormaléglenées.

Les effets de la vomitoxine sur le transit digestif été mis en évidence chez les souris
et les rats. Dans ces especes, la vomitoxine inlsib@dange gastrique de facon dose-
dépendante et le péristaltisme intestinal pourddsss élevées (Mézes, 2008).

* Toxine T-2

La toxine T-2 est produite par certaines soucheshdumpignonFusarium tricinctum
Elle est retrouvée relativement souvent dans lésealts récoltés ou stockés dans de
mauvaises conditions.

Sa toxicité vient principalement de son effet intieibr de la synthése des protéines.

Le lapin est une espece assez sensible aux intiaxisgoar la toxine T-2. Cette toxine
se retrouve en trés fortes concentrations darsaesotrophes, les feces et l'urine. La pratique
de la caecotrophie pourrait expliquer la senséjpirticulierement élevée de cet animal.

Le premier symptome de l'intoxication est un refusrqué de la nourriture. On observe
également une perte de poids, une gastrite cakargwbaigué, une nécrose des cellules
lymphoides de la muqueuse intestinale ainsi quiadate et des nceuds lymphatiques. La
toxine T-2 agit également sur la reproduction dgraht I'activité ovarienne des femelles
adultes et en diminuant la spermatogénéese chemdess. L’administration par voie orale de
4 mg/kg de toxine T-2 entraine la mort en 24 h @ésslb al., 1998 ; Mézes, 2008).

2.4.2. lonophores

Les ionophores sont des substances chimiques tstatiques utilisées chez les
volailles. Cependant les lapins y sont tres seesjbhotamment a la maduramycine, a la
flavomycine ou au narasin. Des intoxications petia@nsi avoir lieu a la suite d’'une erreur
ou d’une contamination croisée de I'aliment lapém ges aliments destinés aux volailles.
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On peut alors observer des troubles nerveux, urssdae I'activité locomotrice, une
faiblesse des extrémités, de I'ataxie, des diffésutespiratoires, de la dysorexie. Des entérites
sont souvent présentes. La mortalité apparait dedljours aprés le début des symptdomes,
accompagnée le plus souvent pas une malnutritioportante. Dans quelques cas
d’intoxication aigué on peut avoir des morts noécgdées de signes cliniques.

Les lésions histologiques se caractérisent pardéggnérescence des myofibrilles de
Zenker et par une infiltration lympho-histiocytainla myocarde et des muscles squelettiques
(Mézes, 2008).

L’analyse biochimique montre une élévation des phatases alcalines, de la
bilirubinémie et de la créatinine kinase ainsi aq&ubaisse de la calcémie et de la
phosphatémie.

En cas d’apparition des signes nerveux caractuissi il faut vérifier le diagnostic en
recherchant les ionophores dans la nourritureetas échéant, changer rapidement d’aliment.
On peut rajouter au traitement un hépatoprotecetude la vitamine C. Les animaux
survivants gardent le plus souvent peu de séquéieacher et Nouaille, 2002 ; Mézes,
2008).

3. Pathologie digestive iatrogéne

3.1Mécanismes de la toxicité digestive des antibiotigs chez le lapin

Les antibiotiques doivent étre utilisés avec préoawchez les lapins car, mal employés,
ils peuvent étre a l'origine de séveéres troublegestifs. Le plus souvent, ces molécules ne
sont pas directement toxiques pour le lapin. Cepetndorsque certains antibiotiques se
retrouvent sous forme active dans la lumiere imakd, ils peuvent étre a l'origine d’'un
dysmicrobisme. Ce dysmicrobisme correspond a undifitation de la flore bactérienne
digestive normale.

Les mécanismes des troubles digestifs iatrogéntsalladministration d’antibiotiques
s’organisent en deux temps. Dans un premier teitrgogjbiotique élimine les bactéries
sensibles ce qui crée un vide favorisant la pnatfén des espéces résistantes. Or certaines
especes de la flore bactérienne normale de I'intesgnhthétisent de la vitamine B qui est un
facteur de croissance pour d’autres bactéries.@dhgonc avoir dans un deuxiéme temps une
disparition des bactéries ne supportant pas lencas en vitamine B (Viale, 2006).

Ces phénomeénes ont surtout lieu en cas d’admitistrd’antibiotiques a spectre limité
contre les anaérobies et les Gram positif. lls dirant la diversité microbienne et entrainent
une rupture de l'effet de barriere de la flore.a&Cpermet a certaines especes bactériennes
opportunistes normalement minoritaires, les colllesc notamment, de proliférer. La
tolérance vis-a-vis des antibactériens est doncliam@é lorsque l'on élargit le spectre
d’activité (Rosenthal, 2004).

D’autre part, certains macrolides (clindamycineytimomycine et lincomycine)
semblent altérer la motricité gastro-intestinalemetdifier les transports ioniques a travers
I'épithélium du célon ce qui peut également coneldrdes diarrhées séveres voire fatales
(Rosenthal, 2004).
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3.2Principales molécules antibiotiques présentant unxicité digestive
chez le lapin

Les tableaux 5 et 6 donnent les principaux aniidpi@s contre-indiqués chez le lapin.

Tableau 5. Antibiotiques a contre-indication absole chez le lapin
(d’aprés Licois, 1995 ; Viale, 2006)

Familles Molécules
Pénicilline G
Béta-lactamines Ampicilline
Amoxicilline, Cloxacilline, Méthicilline
Céphalosporines Céphalexine
, . Lincomycine
Apparentes aux Macrolldes : Clindamyycine
Lincosamides L .
Virginiamycine
Macrolides Tylosine
Vancomycine Vancomycine
Pénicilline + Colistine
Associations Pénicilline + Procaine
Chloramphénicol + Oxytétracycline + Prednisolone

Tableau 6. Antibiotiques a contre-indication relatve chez le lapin
(d’aprés Licois, 1995 ; Viale, 2006)

Familles Molécules
Céphalosporines Céphaloridine
Spiramycine
Macrolides Oléandomycine
Erythromycine
L Spectinomycine
Aminosides Gentamicine PO
. . Tétracycline seule en situation de
Tétracyclines " N :
clostridiose &. spiroforme
Polypeptides Colistine
Chloramphénicol Chloramphénicol PO

 Béta-lactamines
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Les béta-lactamines comme la pénicilline et I'antipie modifient la flore caecale car
elles agissent sur les Gram+ ce qui permet aukaxlles de proliférer.

L’ampicilline induit, suite & une administrationate ou par voie intramusculaire, des
ballonnements puis une diarrhée 4 jours aprés beitdéu traitement. Chez des lapereaux
sevreés, les taux de mortalité varient de 50 % p@srdoses de 15 a 25 mg/kg/j a 100 % pour
des doses de 50 mg/kglj.

L’'autopsie permet d’observer des lésions d’entédétarrhale. Le caecum est le
segment intestinal le plus atteint avec de nomlegaffusions hémorragiques sur les parois.
L’intestin est le plus souvent quasiment vide targiie le contenu du caecum et du célon est
tres fluide et parfois hémorragique. L'analyse dimjique, montre un fort cedeme sous
muqueux au niveau du caecum et du colon, une reétwoale et une dissociation |égére des
entérocytes.

De plus, I'administration d’ampicilline entrainenstamment une multiplication de la
flore colibacillaire normale ou méme, lorsqu’ilms@résents, des colibacilles pathogenes. On
peut donc penser que le mode d’action des bétarces serait di a un déséquilibre de la
flore en faveur des germes Gram-, dont les colileaciCependant des chercheurs ont observe
des diarrhées suite a I'administration d’ampicédlichez des lapins n’hébergeant pas de
colibacilles : on ne peut donc pas exclure unecttéxpropre a cet antibiotique (Licois, 1996 ;
Viale, 2006).

* Macrolides et lincosamides
Les macrolides sont plus rarement a l'origine dmulites digestifs, cependant, les
lincosamides qui leur sont apparentés sont a prestrez les lapins.

L’érythromycine, la tylosine et I'oléandomycine sent pas recommandées chez les
lapins mais ne semblent pas avoir de toxicité dilgesLa tylosine semble surtout a I'origine
de troubles lorsqu’elle est utilisée par voie ptmie.

La plupart des études reconnaissent une faibleitéxdigestive de la spiramycine.
Cependant, elle doit étre employée avec précautiz le lapin et son emploi doit étre
réservé aux situations d’'urgence car elle est ptibte d’entrainer de la diarrhée et des
troubles de la croissance.

Contrairement aux macrolides dont la toxicité digesest relativement faible, bien
gu’ils soient contre-indiqués, les lincosamidesvdnt étre absolument évités chez les lapins
aussi bien par voie orale que parentérale.

Difféerentes études ont montré Il'apparition de diaas mortelles a la suite
d’administration de clindamycine ou de lincomycinen effet dépresseur sur le gain moyen
guotidien apparait dés 0,2 mg/kg et de la mortalgarait dés 1 mg/kg ce qui correspond a
des doses 100 fois inférieures aux posologies gréptochez le chien. De méme que pour
'ampicilline, la partie la plus touchée du tubgehtif est le caecum.

Chez I'hnomme on observe également des diarrhéestésdpar la clindamycine ou la
lincomycine : elles sont associées a la présengsel@gdomembranes, c'est-a-dire des plaques
exsudatives riches en mucine et en fibrine, quouerent les muqueuses épithéliales, en
particulier au niveau du colon. Ces colites psewgtabraneuses sont attribuées a des toxines
libérées paClostridium difficile

Chez le lapin, I'agent impliqué dans les diarrhésisune autre clostridi€lostridium
spiroformequi produit une toxine diteieta-like » (Licois, 1996 ; Rosenthal, 2004).
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e Céphalosporines

Les céphalosporines peuvent également étre tresutspour le lapin.

La céfalexine et la céphalosporine sont ainsi foelt contre-indiquées car elles sont a
I'origine de diarrhées séveres voire mortelles I&/ia006).

e Tétracyclines

Certains antibiotiques qui peuvent étre utiliséssgarobléme sur des lapins en temps
normal, peuvent, dans certaines conditions étrgetanx. La tétracycline par exemple est
utilisée dans le cas de troubles respiratoires samainer de pathologie. Cependant, si elle est
utilisée seule, elle peut exacerber une clostredasS. spiroformeOn conseille dans ce cas de
'associer avec un imidazole comme le métronidazeleui permet une bonne efficacité et
une bonne innocuité. La tétracycline semble daupat étre mieux tolérée lors
d’administration parentérale (Licois, 1996).

3.3Recommandations concernant 'emploi d’antibiotiqueschez le lapin

En raison de la fragilité de la flore caeco-coliqie lapin, les auteurs conseillent de
privilégier la prophylaxie sanitaire et hygiénigde I'élevage par rapport a 'emploi des anti-
infectieux. Les antibiotiques ne doivent donc é&ifiesés qu’en dernier recours et il convient
de suivre les recommandations et de n’utiliser dpgmolécules connues et ayant une bonne
innocuité chez le lapin.

D’autre part, on a vu que la toxicité des antilgjoéis est liée a la disparition d’'une
partie seulement des bactéries de la flore normaeolérance aux antibiotiques est donc
améliorée lorsque I'on augmente le spectre d’'aétiypar exemple en utilisant les molécules
en association. Ainsi, 'association de la pénitdlavec la streptomycine n’entraine pas de
troubles digestifs alors que la pénicilline seulkespnte un danger vital (Viale, 2006).

Enfin des thérapies ont été développées pour le®rits consécutives a
'administration d’antibiotiques. L'utilisation d& cholestyramine, une molécule inactivant
les toxines bactériennes permet de supprimer lgafitérliee a 'administration intraveineuse
de clindamycine par exemple. La transfaunation (adstnation orale du contenu caecal d’'un
lapin sain a un malade) permet également de rédesréroubles digestifs. Cependant ces
techniques ont un colt élevé qui les rend inublessaen élevage rationnel (Fann et O’Rourke
2001).

4. Autres

4. 1Trichobézoards

4.1.1. Etiologie

En raison de comportements de toilettage, les $apauvent étre amenés a avaler des
poils ce qui est susceptible dentrainer la fororatide pelotes de poils appelées
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trichobézoards. Celles-ci peuvent étre responsabdeslusions partielles ou totales chez les
lapins.

L’accumulation des poils dans I'estomac est favaripar différents facteurs. Les lapins
ayant un pelage long comme les angoras par exesopleainsi prédisposés. Une erreur de
rationnement, par exemple avec des rations contgreande cellulose peut également étre
une cause de trichobézoards. Enfin la chaleur eftress augmentent le comportement
d’ingestion de poils (Brugére-Picoux, 1995).

4.1.2. Symptdmes et Iésions

La plupart du temps les trichobézoards sont die taibdérée et ne génent pas le transit
digestif des lapins. Cependant dans certains c@gwoinavoir une obstruction de I'estomac ce
qui entraine de I'anorexie, de I'apathie, une dpasibn, un amaigrissement et de la mortalité
au bout de 3 a 4 semaines.

Il est parfois possible de sentir les boules déspu@r palpation abdominale.

A l'autopsie, on retrouve les trichobézoards daestdmac. On peut d'autre part
observer une stéatose hépatique lorsque le jeditee @ause de la mort (Davies, 2006).

4.1.3. Traitement et prévention

Lorsque les trichobézoards sont peu denses, onepsayer d’administrer oralement de
l'huile de paraffine (10 mL) en massant la régioastgque, suivie éventuellement de
l'injection d’antispasmodique (métoclopramide : Opg/kg PO ou SC toutes les 6-8 heures
par exemple).

Pratiquer des gastrotomies pour retirer directenest boules de poils n’est pas
réalisable en élevage.

Les lapins ayant eu des trichobézoards ont tendanéeidiver. La prévention passe par
une limitation des causes de stress et une adaptddila ration si celle-ci n’est pas adéquate
(Brugeére-Picoux, 1995).

4.2Malocclusions
4.2.1. Etiologie

Les malocclusions correspondent a un mauvais posgiment des dents du lapin : les
incisives supérieures par exemple sont alors désalar rapport aux inférieures. Or les lapins
ont des dents a croissance continue qui doivent 8ol continuellement usées pour ne pas le
géner. Lors de malocclusion, cette usure peut m#dise et les dents continuer de pousser de
fagon anarchique. Les incisives supérieures etigfies croissent ainsi de 2 et 2,4 mm par
semaine respectivement. La figure 19 montre unegsaaphie de crane de lapin en bonne
santé et une autre d’'un lapin souffrant de mal®ictu

Ces affections ont le plus souvent une originegéaitale, mais on peut également
avoir des causes traumatiques (fractures entrainaet déviation de la machoire) ou
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alimentaires (ration pauvre en fibres). Une oeginétabolique avec une carence en vitamine
D est également a envisager.

En élevage, la portée de ces affections est laapglulu temps limitée car les lapins sont
abattus jeunes, cependant des symptdomes peuveatadpp dés quelques semaines dans
certains cas (Hobson, 2006).

Figure 19. Radiographies de cranes de lapins (Imagele F. Stambouli, ENVA)

Machoire normale Malocclusion des incisives

4.2.2. Symptémes

La pousse des dents entraine des traumatismestéei¢ur des joues et de la langue du
lapin et empéche la bonne préhension et la bonngtication des aliments. L’animal
commence par réduire son ingestion et présentptydlisme puis on peut avoir une anorexie
et un amaigrissement voire de la mortalité dansdssgraves.

Difféerentes complications sont possibles. Si lesisines, les prémolaires ou les
molaires supérieures transpercent le plancher aidaslapin peut présenter un jetage. De
plus, les malocclusions peuvent étre a l'originabdés dentaires. D’autre part le ptyalisme
peut conduire a I'apparition d’'une dermatite suitgasur le menton.

Le diagnostic se fait par inspection de la positi@s incisives et des molaires a l'aide
d’un spéculum (Brugére-Picoux, 1995 ; Hobson, 2006)

4.2.3. Traitement et prévention

Le traitement idéal consiste a limer les dents pa@tablir leur bon affrontement.
Cependant, en élevage, cette intervention est ¢gued a réaliser car elle prend du temps et
demande parfois la tranquillisation de I'animal.uBer les dents avec des pinces permet
egalement de rajuster leur longueur, mais on s'sxp des risques de microfissures qui
fragilisent les racines et peuvent entrainer destdres ou des infections.

Cette opération est a renouveler tous les mois £biw2006).
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La meilleure prévention consiste a donner une matiche en fibre. De plus, il faut
écarter les animaux présentant cette affectionadeeproduction car elle est frequemment
héréditaire (Brugére-Picoux, 1995).

La flore digestive des lapins est tres sensiblauges sortes de stress. Cette particularité
fait qu’en élevage rationnel, 'environnement, ihaéntation et les molécules employées dans
des buts thérapeutiques sont une source impodandéséquilibres digestifs.

Ainsi, lors de pathologie digestive, il est impaottad’avoir une réflexion globale
incluant non seulement la recherche d’'une caustisiise, mais également une étude des
conditions d’élevage et des caractéristiques demémtation des animaux. C'est en effet
souvent un probleme au niveau de la conduite dégjevqui permet a un ou plusieurs agents
pathogenes de s’exprimer.

Nous allons maintenant nous intéresser aux diftéserétiologies infectieuses de
maladies digestives chez le lapin d’élevage.
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II. Pathologie digestive d’origine virale
1. Importance des entérites virales

1.1Prévalence

Une étude réalisée par Lavazgaal entre 2002 et 2007 dans des élevages cunicoles
italiens sur des lapins présentant de la diarrhedes Iésions nécropsiques caractéristiques
d’entérites a détecté des particules virales clez % de ces animaux. Des rotavirus ont été
identifiés dans 16,0 % des cas, des coronavirus 847 % des cas, des parvovirus dans 9 %
des cas et des entérovirus dans 5,8 % des castré¥avirus (adenovirus, calicivirus et
reovirus) ont également été identifiés de facomagtique.

Une comparaison avec des études similaires a migvatence un accroissement
sensible du nombre d’échantillons positifs pour pesticules virales (1982-1999=36,3 % ;
1997-2001=34,1 %).

Les analyses virologiques, bactériologiques et qi@iees ont montré que dans de
nombreux cas les virus étaient associés soit &rdmwirus (rotavirus et coronavirus le plus
souvent), soit a des bactéries ou a des parakidwazgzaet al., 2008). Le tableau 7 montre
ainsi les différentes associations de virus retéeswdans cette étude.

Tableau 7. Différentes associations de virus retramées dans I'étude de Lavazzet al.
(Lavazzaet al., 2008)

Association 2002 2003 2004 2005 2006 2007 Total

Rotavirus + Coronavirus 3 3 4 - -
Parvovirus + Coronavirus 1

Entérovirus + Coronavirus
Rotavirus + Entérovirus
Rotavirus + Parvovirus - 1 1 - 1 -
Parvovirus + Entérovirus
Rotavirus + Calicivirus - 1 - - - -
Coronavirus + Adénovirus - - - 1 - -
Réovirus + Coronavirus - - - 1 - -
Rotavirus + Entérovirus + Coronavirus - - 1 - - - 1
Rotavirus + Parvovirus + Adénovirus - - - - - - -
Entérovirus + Coronavirus + Parvovirus - - - - - - -
Rotavirus + Coronavirus + Calicivirus 1 - - - - - 1

N
o

1
1 - -

=
1
1

H
1
1
1
1
1
N R R N S NN =

1.2Réle pathogene des virus

Les résultats de I'étude menée en ltalie indiquer la plupart des cas d’entérites ont
probablement plusieurs étiologies. La présenceirds w'est d’autre part pas nécessaire pour
induire une manifestation clinique ou des lésions.
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De plus, d’autres études ont montré que de nombdegiis pouvaient étre infectés par
des virus, excréter des particules virales maipnésenter aucun symptome (Descoteatix
al., 1990 ; Ciarleet al.,1998).

Ces observations ont conduit a considérer queitas @taient surtout impliqués dans
des entérites d’origine multifactorielle regroup&esis le nom de « syndrome entérique ».
Celui-ci concerne surtout les lapins en post-sevretgest dd a un certain nombre d’agents
pathogenes agissant en synergie (virus, bactétigsamsites). Parmi ceux-ci, les virus
semblent avoir un rdle important, mais seul leviots du lapin a un réle pathogéne primaire
démontré. Les autres virus ne devraient pas épabtes d’'induire des épisodes graves mais
pourraient devenir endémiques.

Ainsi, avec d’autres agents peu pathogenes, |les yiourraient permettre I'apparition
d’entérites plus graves en favorisant ou en aggitades infections bactériennes secondaires.
Une hypothése est que les virus peuvent altérandgueuse intestinale et faciliter ainsi
'attachement et la réplication de bactéries. Chtteothése est appuyée par le fait que les
virus sont le plus souvent retrouvés associéstrd'a agents pathogéenes lors d’entérites chez
les lapins. Le tableau 8 présente les associatienses virus a d’autres agents pathogenes
observées dans I'étude de Lavaeral conduite en Italie de 2002 a 2007.

Tableau 8. Associations de virus & d'autres agenpgthogénes retrouvées
dans I'étude de Lavazzat al. (Lavazzaet al., 2008)

Agents pathogénes associés aux virus Nombre d’échidons

Echantillons négatifs pour les bactéries et leagtas

Echantillons non analysés pour les bactéries gidessites

Escherichia coli

. coli + Clostridiumspp.

. coli + Pasteurella multocida

. coli + Clostridium perfringens

. coli + Staphylococcus aureusPasteurella multocida

. coli+ Staphylococcus aureus

[ W
S Ll A

. coli + Clostridium spiroforme

. coli + Klebsiellaspp.

. coli +Yersiniaspp.

mim{m|m|m|mjm{m|m

. coli + Pasteurella multocida Clostridium spiroforme

Staphylococcus aureus

Pasteurella multocida

Proteusspp. +Clostridium spiroforme

Salmonellaspp.

RR|RN W Rk

Coccidies (toujours en association avec des bas)éri

D’autre part, on ne peut exclure la possibilité ales variations physiologiques ou
meétaboliques, dues a difféerents facteurs commeami&itation, puissent favoriser la
réplication de virus présents normalement a dele®ilconcentrations en leur permettant
d’exprimer leur pouvoir pathogene (Lavazzalet2008).
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2. Rotavirus

2.1Importance

Les rotavirus appartiennent a la famille d&soviridae Ils sont considérés comme la
principale cause de gastroentérites virales chewdereux animaux, dont le lapin.

Le rotavirus du lapin (LRV) est considéré comme pathogéne, mais il peut étre a
'origine de maladies digestives en post-sevragesdeette espece. De plus, il peut étre
impliqué dans des entérites plus séveres, en asi®ociavec d’autres virus, bactéries
(colibacilles, clostridies...) ou parasites.

La plupart des lapins adultes sont séropositifs pesirotavirus. Ceci indique qu’il y a
habituellement une circulation constante de rotesvitans les élevages (Lavaetal.,2008).

2.2 Epidémiologie

Les lapins se contaminent par voie oro-fécale pxgsetent le virus dans leur féeces. La
gravité de la maladie est dose dépendante, caise-ague les conséquences de l'infection
(dégénérescence des microvillosités, malabsorptidierrhée) sont d’autant plus importantes
gue la dose infectieuse est élevée (Lavazza etdCa@008).

2.3Symptdbmes

Jusqu’a 30 a 45 jours, la persistance des anticogternels peut réduire les symptébmes
de la maladie chez les lapereaux : ainsi elle simplutét de fagon sub-clinique avec une
période d’excrétion virale de 3 jours seulement.plkes, selon des études réalisées dans des
élevages aux Etats Unis d’Amérique, plus de 90 %athtmaux de plus de 3 mois possedent
des anticorps anti-rotavirus qui les empéchenedesontaminer (Krogstaat al.,2005).

L’infection par le rotavirus est donc plus fréqueennobservée chez les lapins en post-
sevrage. Elle se caractérise par un taux de mubkbélevé avec des signes cliniques peu
spécifiques (diarrhée, anorexie et apathie).

La diarrhée apparait au début de I'excrétion virgle dure 6 a 8 jours et est
généralement suivie par une constipation. Elle paat aqueuse et vert a jaunatre. Elle est le
plus souvent d’intensité modérée.

Les lapins souffrant d’entérites peuvent mourir dishydratation ou d’infections
bactériennes secondaires. Ceux qui survivent etisge@dit peuvent montrer une baisse de
productivité due a des capacités d’absorption tédlLavazza et Capucci, 2008).

2.4Lésions nécropsiques

A lautopsie, les Iésions macroscopiques observéast inconstantes: on peut
notamment avoir une impaction caecale ou une dyghiite catarrhale, hémorragique ou
nécrotique (Lavazzet al.,2008).
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Chez des lapins infectés expérimentalement, oouedra I'autopsie une accumulation
de liquide dans l'intestin gréle qui est disten@es Iésions sont plus marquées au niveau de
I'iléon et du jéjunum mais restent toutefois pepariantes.

L’analyse histologique montre des microvillositésophiées et fusionnées et des
cryptes Iégerement hypertrophiées. On peut égaleoteserver une infiltration de cellules
mononucléaires et un cedeme de la sous-muqueuske{€ial.,1998).

2.5Diagnostic

Les symptomes et les lésions ne sont pas assezt&@tiques pour établir un
diagnostic clinique.

On peut rechercher les particules virales dansfdess et le contenu digestif par
microscopie électronique ou par PCR (PolymeraseinCR&action) (Cerioli et Lavazza,
2006). D’'autre part, des kits de dépistage utitisan méthode ELISA (Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay) pour détecter les virus bopmsvent étre utilisés car les sérotypes
bovins sont trés proches (Boucher et Nouaille, 2002

2.6 Facteurs de risque

L’introduction dans I'élevage de reproducteurs saaspecter une période adéquate de
guarantaine est un facteur de risque important.

De plus, négliger les activités hygiéniques et desérurité peut mener a une
augmentation importante de la contamination devllennement par les rotavirus (Lavazza et
Capucci, 2008).

2.7 Traitement

Il N’y a pas de traitement spécifique des rotawisoson peut utiliser des réhydratants ou
des pansements intestinaux et surtout porter atteatd’éventuelles surinfections.

Une fois qu’un animal est guéri, il est protégéercontre les réinfections (Krogstat
al., 2005).

2.8 Prévention

On ne dispose pas a I'heure actuelle de réellesptéon spécifique des rotaviroses chez
le lapin mais on peut administrer par voie oralevaccin contre les rotavirus bovins. Le but
est de réaliser un encombrement stérique par dasypes virales non pathogenes empéchant
les rotavirus spécifigues aux lapins de s’instafler la muqueuse intestinale (Boucher et
Nouaille, 2002).
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3. Coronavirus

3.1Agent pathogene

Le coronavirus du lapin (RbCoV) est un membre daraille desCoronaviridae Dans
des études menées dans des élevages aux Etatd’Amigrique et au Canada, 3 a 33 % des
lapins étaient séropositifs pour un coronavirusqoe montre qu'’il existe une circulation
importante de ce virus (Krogstatial.,2005).

Méme si on a réussi a induire de la diarrhée clegeuhes lapins en les inoculant avec
un coronavirus, le réle de ce virus n’a pas enétéaléterminé et pour le moment il n'est pas
considéré comme tres pathogene chez le lapin. dehseroprévalence suggere que les
infections sont la plupart du temps subcliniqueguet le coronavirus pourrait éventuellement
agir comme un agent pathogéne opportuniste.

3.2Symptdbmes

Les infections a coronavirus ont deux types de faatations cliniques chez le lapin :
des entérites ou des cardiomyopathies accompagtiépanchement pleural. Nous nous
intéresserons au premier cas.

Les signes cliniques sont non spécifiques et conmar® une diarrhée aqueuse, une
distension abdominale, de la dysorexie et de Il@pates animaux les plus touchés ont entre
3 et 10 semaines. Cependant, une grande partieamigsaux peut ne présenter aucun
symptéme tout en excrétant des particules virales.

Comme pour les rotavirus, des infections interaua® par des bactéries notamment
peuvent exacerber les symptémes (Krogstaal.,2005).

3.3Lésions nécropsiques

Chez des lapins infectés expérimentalement, on wotmtestin gréle congestionné et
un contenu caecal plus liquide des 6 h apres litadion (Krogstackt al.,2005).

Les premiéres Iésions microscopiques sont caraégxipar la perte de la bordure ciliée
des entérocytes situés a I'extrémité des villositésstinales. Deux jours apres I'inoculation,
ces villosités sont atrophiées et les cryptes spmedantes hypertrophiées. On observe
également une nécrose des cellules M au niveau odganes lymphoides associés
(Descoteauwet al.,1990).

3.4Diagnostic

Le diagnostic peut se faire en recherchant au scome des particules virales dans les
feces de lapins présentant de la diarrhée. Il stexpas de test disponible recherchant les
anticorps anti-coronavirus chez le lapin, mais tlests canins donnent de bons résultats.
Cependant la sérologie parait peu intéressantéesanimaux présentant de la diarrhée ne
développent souvent pas une bonne réponse antit@pszza et Capucci, 2008).

60



3.5 Traitement

Le traitement est principalement symptomatiqugellit étre utile d’isoler les animaux
sains. Les traitements antibiotiques n’ont pounmiement pas été efficaces (Lavazza et
Capucci, 2008).

4. Parvovirus

Le parvovirus du lapin a une pathogénicité trébléaet est frequemment isolé a partir
du contenu digestif d’animaux cliniquement saiispdurrait causer de trés légers signes
cliniques (Iéthargie, dysorexie, apathie) chez al@maux infectés expérimentalement et une
entérite légere a modérée au niveau de l'inteséleg

Son réle en tant que pathogene primaire n’est twsjpas €lucidé, mais considérant sa
fréquence d’identification, il pourrait n’étre inigplié que dans des entérites multi-factorielles
en combinaison avec d’autres agents pathogenass(\nactéries ou parasites) (Lavazza et
Capucci, 2008).

La mise en évidence de particules virales dang$eless peut se faire par microscopie
électronique. Il n’existe pas a I'heure actuellgatd sérologique disponible.

Le traitement des parvoviroses non surinfectéesswsiptomatique (Krogstadt al.,
2005).

5. Autres virus

Les autres virus détectés chez les lapins prédedésnsignes de pathologie digestive
ont seulement une occurrence sporadique : leur p@lhogéne est donc sans doute
négligeable. Une seule étude rapporte I'implicattdan Adenovirus dans un épisode de
maladie digestive, tandis que les Réovirus et l@gravirus n’ont jamais été décrits comme
agents d’entérites chez le lapin (Lavazza et CapR008).

Le role des virus dans les gastroentérites deadagst encore sujet a discussion : il n'a
pour le moment été démontré que dans le cas dasirtst. Cependant d’'autres espéeces
comme les coronavirus sont frequemment isolées tkesicas de désordres digestifs et
pourraient avoir un rble d’agents opportunistesauire part on les retrouve le plus souvent en
association avec d’autres pathogenes reconnus tamnent des bactéries comme les
colibacilles ou les clostridies auxqguelles nousralmaintenant nous intéresser.
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[ll.  Pathologie digestive d’origine bactérienne

La flore bactérienne normale du lapin sain n'es @acore tres bien connue. De plus,
elle varie parfois fortement d’'un animal a l'autf@n peut cependant en donner les grandes
caractéristiques :
une flore colibacillaire peu importante :18 16 UFC/g (UFC : Unité Formant
Colonie) de contenu caecal. )
une absence dglostridium perfringensavant la 4™° semaine puis augmentation
jusqu’a 16-10° UFC/g de contenu caecal au moment du sevrageédiiction a
10" UFCI/g environ par la suite.

- une flore anaérobie facultative représentée surpaut des streptocoques, les
lactobacilles étant rares ou absents.

- une flore anaérobie stricte dominante avec en quéidir le genreBacteroides
représentant £& 10 UFC/g de contenu caecal.

A la base de la pathologie digestive d’origine migenne on a le plus souvent une
perturbation de I'équilibre de cette flore qui atiba la multiplication excessive de certaines
bactéries, en particulier les colibacilles et llestidies. Cette perturbation peut étre due a un
élément exogene (aliment, antibiotique, stress...¢maogene (modification du transit ou du
pH intestinal) (Licois, 1995).

1. Colibacillose

Les colibacilloses correspondent aux entérites duesrtains colibacilles de sérotypes
reconnus comme pathogénes chez le lapin.

1.1 Importance

La colibacillose est une dominante pathologiquetlenage cunicole. Elle diffuse trés
largement dans les élevages, touchant souvenstmgeatégories d’animaux.

La confirmation de colibacillose vraie doit cepentdse faire avec prudence : en effet
elle est tres aléatoire si on ne vérifie pas ladare pathogene du colibacille impliqué.

1.2 Etiologie

1.2.1 Les colibacilles

Les colibacilles Escherichia col sont des hotes normaux de la flore digestive des
lapins. Chez les animaux sains, leur populatiotimitée : moins de 0& 1¢ UFC dE. coli
par gramme de contenu caecal, certains lapins efgéant pas &. coli. En revanche, tout
déreglement digestif peut se traduire par une séyeavlidysbactériose », c'est-a-dire une
forte élévation de la flore colibacillaire saprophyusqu'a 18 & 10 UFC dE. colig de
contenu caecal (Licois et Marlier, 2008).
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Cette variation de la population colibacillaire &6t au pH caecal : en effet, le pH
normal dans le caecum est de 5,8 a 6 : dans cel#tioos, les acides gras volatils jouent un
réle inhibiteur sur la flore colibacillaire. QuatelpH augmente et dépasse 6,8, par contre, les
AGV se dissocient et perdent leur effet inhibitqaermettant ainsi la prolifération dEs coli
(Prohaszka, 1980).

On peut dés lors se demander si I'augmentatiom dlere colibacillaire est uniqguement
due aux modifications de I'environnement intestic@hsécutives a un probleme digestif ou si
E. coliest un réel agent primaire de diarrhées cheple.la

En réalité, les deux hypotheses se vérifient : dapdupart des épisodes de diarrhée les
souches normales ! coli ont des populations tres élevées, mais si on ieodak lapins
sains avec, elles ne causent pas de maladie. Parcguelques souches de sérotypes
particuliers sont trés pathogénes pour le lapipegtvent induire une colibacillose (Milat
al., 1999).

1.2.2 Les souches pathogéneg&dtoli

On distingue les souchesE$cherichia colen fonction de leurs antigenes O, H et K.

Les sérotypes pathogenes principaux sont, en Fraroerdre de fréquence : 0103, 02,
085, 015, 0128 et 0132.

Les sérotypes impliqués chez le lapin nouveau r& @3, 015, 0103, 0109) sont
parfois différents de ceux du lapin sevré (O15, 0226, 0103, 0109, 0128, 0132)
(Boucher et Nouaille, 2002).

Au sein méme de ces souches considérées commeg@adsochez les lapins, on
observe des difféerences dans I'expression de leoganicité.

Ainsi certaines souches El' coli sont hautement pathogénes pour le lapin en
engraissement : elles peuvent conduire expérimamtait a des taux de mortalité proches de
100 %. En Belgique et aux Pays Bas, il s’agit ppalement du sérotype 015 :H-, tandis que
0103 :H2 :K- rhamnose négatif domine en ltalie,deg@ et France.

Les souches 026 :H11 sont également tres pathogémesque d’autres sérogroupes
fréequents comme 0132 et 0128 entrainent une faibktalite.

Chez les lapereaux, sous la mére ce sont les sold® K- :H2 qui sont les plus
pathogenes (Licois et Marlier, 2008).

1.2.3 Pathogénie

On retrouve deg. coli responsables de diarrhées dans de nombreuseg®gpeuris,
porc, homme...). Elles ont été classées en 5 catiygotes EPEC (entéropathogénes), les
EIEC (entéroinvasives), les ETEC (entérotoxinoggnes EHEC (entérohémorragiques) et
les EAEC (entéroaggrégatives). Actuellement,Heoli pathogénes du lapin appartiennent
toutes au pathovar EPEC.

Les EPEC ne produisent pas d’entérotoxines theahlest ou thermolabiles connues et

ne sont pas entéro-invasives. lls s’attachentraugueuse intestinale au niveau de l'iléon, du
caecum et du colon et provoquent des lésions spéed d’attachement/effacement au niveau
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de la bordure en brosse des entérocytes. Cesndésimt caractérisées par I'effacement des
microvillosités, par un attachement intime des &ae$ au niveau de la bordure en brosse des
entérocytes et par la formation de structures siche actine appelées « piédestal » dans
laquelle sont enchassées les bactéries (Licoi<})200

Un modele en trois étapes a été crée afin de délaiprocessus de formation des
Iésions, il est représenté sur la figure 20.

La premiere étape correspond a une adhésion modeéskée par des facteurs
d’attachement codés par des plasmides : les amtsadies bactéries peuvent ainsi coloniser
le tractus intestinal tout en étant protégées eamdis mécanismes de défense non spécifiques
comme le péristaltisme ou l'effet barriere indudtr pa flore résidente (Milort al., 1999 ;
Licois, 2004).

Les deux étapes suivantes conduisent a une ligls@nétroite entre I'entérocyte et la
bactérie : elles nécessitent plusieurs protéindée®par des genes chromosomiques localisés
dans un « 1lot de pathogénicité » : le Locus d’Enteffacement (LEE).

Le LEE comprend notamment un géne codant un réoepappelé Tir (pour
translocated intimin receptprApres avoir été secrete, Tir est transloquét-celire injecté a
travers la membrane de la cellule. On le retrounsaiigée a la surface de I'entérocyte.

Inclus également dans le LEE, le géneae» code une protéine de membrane externe,
intimine qui permet, en se fixant sur son réecept&ir d’établir un contact étroit entre la
bactérie et sa cellule cible (Milat al.,1999 ; Licois, 2004).

Figure 20. Schéma présentant les trois étapes deftamation des Iésions d’attachement-
effacement lors de colibacillose chez le lapin

Adheésine
(limizon
madérée)

Liaison

Piedestal

Entérocvte Intimine=Tir
y T bl {liaizen étroite)
I 1 m
Liaison inodérée entre Sécrédon et Contact érait enme
E. cofi et l'entérocyte tanslecatdon de Tie E. colf et 'entérocyte

L’étude d’'une souche pathogéneEd’Coli, RDEC1 Rabbit Diarrhoeal E. coli 1 a
permis de décrire le déroulement de l'infection sld®m temps. Cette souche reproduit la
maladie aprés une administration orale de&@G@° unités & des lapins sevrés. Elle colonise
en quelques heures les plaques de Peyer puis lacusg iléale et enfin les muqueuses

64



caecale et colique. Elle persiste en quantité itapte dans les parties distales de l'intestin
pendant au moins 15 jours (Milent al.,1999).

1.2.4 Modes de contamination

Le germe est localisé dans le tube digestif demdamalades ou porteurs sains. Les
adultes ayant survécu a une infection représeptebfiblement le plus important réservoir de
la maladie. Ces animaux excrétent le germe damwit@nement, polluent le matériel et
contaminent congénéres et descendants (Bouchaugiie, 2002).

1.3 Diagnostic
1.3.1 Epidémiologie

Les colibacilles pathogénes diffusent abondammentrainant dans les élevages
cunicoles une atteinte de toutes les catégoriasrdaux (lapines, lapereaux au nid, lapins a
'engraissement). On peut aussi bien avoir uneattgion progressive de la situation que des
épisodes aigus. (Boucher et Nouaille, 2002).

1.3.2 Symptémes

La colibacillose se traduit par une diarrhée séwredéclarant 4 a 10 jours apres
l'infection et qui entraine une forte déshydratati&lle peut étre accompagnée dans certains
cas de phases de constipation ou de diarrhée neudelié affecte principalement les lapins
de 4 a 7 semaines, juste apres leur sevrage.

Le taux de mortalité est tres variable et oscilleee5 et 100 % (100 % en France avec
0103) (Peeterset al, 1988). Les animaux survivants présentent d’ingrag retards de
croissance (Boullier et Milon, 2006).

L’'aspect épidémiologique de la maladie est carestigne (Boucher et Nouaille, 2002) :
 Lapines: diarrhées brutales autour de la mise bas (malesrgiement touchés).

* Lapereaux au nid :dans leslO a 12 premiers jours (suite a I'excrétion pamkxe).
Les animaux sont souillés, en hypothermie et nmeuspidement (parfois la portée
entiere en 24-48 h).

 Lapins a I'’engraissement :mortalité a tout age, cage par cage.

1.3.3 Lésions nécropsigues

Macroscopiquement, les Iésions observées se litrgi@méralement a la partie terminale
de l'intestin gréle, au caecum et au colon (tountd'stin peut cependant étre atteint chez les
jeunes). Le contenu est anormalement liquide, vbi&eorragique, et une inflammation
variable de ces différents segments est visible#pisaassociée a des zones hémorragiques.
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On peut de temps en temps observer des pointscdeseéhépatique chez le lapereau (Licois,
2008).

1.3.4 Bactériologie

L’ensemencement a partir de muqueuse d’intestideetaecum d’animaux malades
vivants permet d’isoler le colibacille. On détermiralors le sérogroupe par un test
d’agglutination sur lame a partir d’anticorps pidsf correspondant aux anticorps recherchés
(Boucher et Nouaille, 2002).

On peut également effectuer un biotypage étudantpacité de la souche a fermenter
certains sucres comme le rhamnose.

1.3.5 Histologie

En microscopie optique, on peut observer de nombEeLcoli attachés a la muqueuse
intestinale. Sous les zones ainsi colonisées, ldmina propria est infilirée de
polymorphonucléaires.

La microscopie électronique met en évidence I'effaent des microvillosités et les
Escherichia colfixés a la membrane des entérocytes (Licois, 2008)

1.3.6 Biologie moléculaire

La meilleure connaissance des facteurs de virulemoEmment ceux médiés par le
LEE a d’autre part permis de développer des méethddediagnostic plus fines on peut ainsi
rechercher par PCR le geneae» (Licois, 2008).

Une technique voisine de la PCR, celle des micayarr(puces a ADN), permet
lanalyse en parallele de I'expression des milli@ls genes extraits d'un échantillon
biologique. Elle a été utilisée pour identifier sitanément une liste exhaustive de génes ou
de marqueurs de virulencea, espA, espB, tir) des souches B5cherichia col(Tonelli et
al., 2008).

Ces techniques ne sont cependant pas encorehlébsan routine.

1.4 Traitement

1.4.1 Antibiothérapie

L’antibiothérapie est peu recommandée pour traiteprévenir la colibacillose chez le
lapin. Cette option thérapeutique présente en effethombreux inconvénients : son codt
élevé, l'acquisition de résistances chez les sadie coli, la potentielle diffusion de ces
résistances a d’autres bactéries et le fait queargpres un traitement conduit avec succes, la
proportion d’animaux qui restent des porteurs sagtsion négligeable (Licois, 2004).
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Lorsque I'on décide toutefois de I'appliquer il etent de différencier deux cas :
- cas aigus l'antibiothérapie se fait d’abord par injectigarentérale puis par un
relais dans I'eau de boisson.
- cas subaigus l'antibiothérapie est de préférence réalisée par aliment
médicamenteux, associé selon les besoins a desong
Ce traitement doit étre poursuivi suffisamment lengps et méme en cas de respect
d’'un bon protocole, les résultats gardent un caradaléatoire (Boucher et Nouaille, 2002).
Les molécules les plus utilisées sont la gentamjdancolistine et I'enrofloxacine.
Une réduction de 50 % de la mortalité a été codéstatec la colistine ou la fluméquine
(Licois, 1995). Cependant, en raison de I'appanitie résistances, ces données sont amenées
a evoluer.

1.4.2 Autres molécules

Des chercheurs ont montré que l'acide capryliquméee que les triacylglycérols des
acides caprylique, caprique et laurique réduisaségmificativement I'excrétion des. coli
apres infection expérimentale avec des souchesopatogenes 0103 et 0128. Ces lipides
aux propriétés antimicrobiennes pourraient ainsélarer la résistance des animaux aux
colibacilloses (Skrivanovat al.,2008).

Des études ont été menées sur I'éventuel intéoetedsupplémentation en vitamine E :
il a été déemontré que celle-ci ne pouvait pas roffe protection contre la colibacillose elle-
méme, mais qu’elle améliorait I'architecture darlaqueuse intestinale apres la guérison en
accélérant la prolifération des cellules épithéBales cryptes intestinales (Ts&lial, 2006).

1.5Prévention

1.5.1 Prophylaxie sanitaire

Dépister les animaux porteurs est essentiel. tl iatamment repérer les reproducteurs
qui présentent une mortalité au nid associée &igass digestifs.

L’élevage des reproducteurs doit suivre certaimésagutions : il faut les choisir issus de
portées a tres bonne viabilité, les protéger desl@mongénéres en les élevant en cage
individuelle des 11 semaines et raisonner I'engéegroduction en limitant les portées des
jeunes femelles.

De plus I'engraissement reste le lieu le plus aoima de I'élevage : il faut donc
absolument éviter tout brassage de femelles enatermté et engraissement (Boucher et
Nouaille, 2002).

Il faut éviter les forts taux de renouvellement jeunissent le cheptel et le fragilisent.
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1.5.2 Prophylaxie médicale

* Les traitements préventifs

Des cures médicamenteuses régulieres (tous les m@is) limitent I'excrétion du
germe et régulent la pression microbienne.

De la méme maniére, 'automne reste une saisoriger@ux accidents digestifs (écarts
de température et forte humidité). Cette périodedbmc étre particulierement surveillée et |l
faut intervenir des les premiers signes de déregheifBoucher et Nouaille, 2002).

* Lavaccination

Des études ont été menées par le passé pour meth@nt un vaccin selon différentes
techniques. Des chercheurs ont ainsi prouvé qiait possible de protéger les lapins en leur
inoculant de hautes doses de bactéries tuées pamealdéhyde. Cependant, les protocoles
étaient trés lourds et utilisaient des doses deiwarop importantes ce qui a conduit a
chercher d’autres solutions.

Une souche faiblement pathogene (0128) a été adilour vacciner des lapins au
sevrage et il a été prouvé qu’elle permettait d#éger ceux-ci contre les souches 0103 et
induisait des réponses immunitaires locales.

La meilleure compréhension des mécanismes lieskE & permis de construire des
souches . coli mutées pour certains génes de virulence, par deezspBet tir. Dans ce
cas précis, la souche mutée a été administréenmeateaux animaux, a colonisé le tube
digestif sans conséquences et a permis une trée pvatection des lapins contre des souches
de méme sérotype (homologues) des la premiere latamu Ce vaccin présente une tres
bonne innocuité et permet d’'induire une réponseunitaire spécifique.

Récemment un autre vaccin contre les colibacillasé& créé en détruisant un élément
régulant l'activité du LEE, le « ler ». Cela perndet réduire la synthese des protéines codées
par le LEE. L'innocuité de la souche vaccinale iandenue est bonne et celle-ci protége bien
les lapins contre une infection par des souchesolagues.

Cependant les recherches n'ont pas encore permigaliser des vaccins efficaces
contre des souches hétérologues qui permettrageptatéger plus efficacement les animaux
(Boullier, 2003 ; Boullier et Milon, 2006).

» Autres pistes de prévention

D’autres stratégies ont été envisagées en vue éeemr les infections par les
colibacilles chez les lapins. Actuellement, aucéhele n'a été réalisée sur le rdle potentiel
des probiotiques contre les colibacilloses chdapa. Cependant, certains microorganismes
ont montré une activité intéressante contre ce$éhas : par exemple, une administration
orale quotidienne dd.actobacillus caseidiminue la sévérité des symptdmes et de la
colonisation du tube digestif dis a une infectianlp souche O157H7.

Une autre étude montre que la colonisation deekitih par des bactéries filamenteuses
particulieres diminue I'attachement des souches3@t@rotege contre la colibacillose.

Il serait donc intéressant d’effectuer des rechresctur les probiotiques éventuels afin
d’améliorer la résistance des lapereaux aux irdastpar les colibacilles (Boullier et Milon,
2006).
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Enfin, une autre stratégie pourrait étre de modiée techniques d’élevage : en effet, la
période critique en ce qui concerne la colibaodlest celle du sevrage. Des chercheurs ont
montré que les jeunes lapins étaient en partie2gést contre les colibacilloses tant qu’ils
recevaient du lait maternel, cette protection diiggaant au moment du sevrage. lls ont
supposeé qu’il existait dans le lait un ou plusiefarteurs antimicrobiens a l'origine de cet
effet protecteur.

Difféerentes études ont montré que certains compesdun lait pouvaient inhiber les
colibacillesin vitro : ainsi la lactoferrine inhibe la sécrétion d&scoliin vitro, un peptide
inhibe I'adhésion deg&. coli in vitro et certains acides gras ont montré des propragtés
Gram négatiin vitro. Il serait donc intéressant de tester les effetsedcomplémentation de
la nourriture par ces €éléments issus du lait suéssstance aux colibacilloses des lapins au
sevrage (Boullier et Milon, 2006).

2. Entérites colibacillaires de sevrage

Les entérites colibacillaires de sevrage correspondaux désordres digestifs
apparaissant dans les semaines suivant le sevralies & une prolifération anarchique des
colibacilles ordinaires du tube digestif. Ces madade doivent pas étre confondues avec les
colibacilloses vraies qui sont dues a des sérotyptsgenes particuliers.

2.1Importance de la maladie

Ce syndrome se rencontre fréequemment dans touddesges. Ses conséquences sont
variables et peuvent aller d’'une simple morbiditieda mortalité.

L’'adaptation a une nouvelle alimentation que comstie sevrage représente toujours
une crise. L’influence sur la santé du lapereauedépde sa constitution, de son régime
alimentaire et de ses capacités d’adaptation.

On peut considérer une courbe de mortalité commmale si elle reste en dessous de
0,5 % en premiére semaine, 1 % en deuxieme seratih&b en troisieme semaine. Dans un
élevage instable, la mortalité peut atteindre 1la#gqur (Boucher et Nouaille, 2002).

En dehors de la période de sevrage, c’est en médedtransition alimentaire que le
syndrome peut apparaitre.

2.2 Epidémiologie

Le caecum d’un lapin sain est caractérisé par unleH,8 a 6 : dans ces conditions, les
acides gras volatils jouent un réle inhibiteur lsulore digestive.

En période délicate comme lors d’un changementabdialimentation, on assiste a une
rupture des équilibres des acides gras volatiésegte élévation pH au sein du caecum. Cette
élévation entraine une perturbation de I'équilidte la flore caecale permettant aux
colibacilles dont la population est normalementité® de se multiplier. Leur nombre peut
alors atteindre fOpar gramme de contenu caecal (contredaG normalement) (Quinton,
2003).
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2.3Symptobmes

En période a risques (sevrage ou transition aliaies)t on observe une diarrhée tres
liquide, une perte de poids, un animal prostréest déshydraté.

Le taux de mortalité est tres variable. Les animpexvent guérir, mais garderont des
performances diminuées (croissance...) (Boucher aalle, 2002).

2.4Lésions nécropsiques

A l'autopsie, le contenu caecal est liquide. L'esém ne contient que peu d'aliments
mais est gorgé de liquide (Quinton, 2003).

2.5Diagnostic

Il s’appuie sur différents points : (Boucher et lditke, 2002)
- la période de survenue de l'affectiocette entérite frappe lorsque le lapin est
soumis a un stress (transition alimentaire, trarispp
- l'absence de tout germe pathogénkest notamment intéressant de vérifier par
bactériologie et sérotypage I'absence d’un coli@mpiathogene.
- l'antibiogramme

2.6 Traitement

Il faut éviter certaines erreurs :

- surmédicaliser, notamment en antibiotigues au esge perturber la flore
digestive encore plus qu’elle ne I'est,

- donner un régime alimentaire non adapté et dortanbateur (riche en amidon, en
protéines ou pauvre en cellulose).

Il faut absolument rechercher les causes de la asenqgualité des lapereaux : celles-ci
doivent étre corrigées avant d’envisager un tratenefficace. Dans de bonnes conditions, le
traitement devra réduire la mortalité de 50 % emvidans les 3 jours. Si ce n’est pas le cas, il
faudra approfondir I'étude épidémiologique pouredéar les erreurs.

Le traitement consiste en une antibiothérapie qititsen tolérée par le lapin et apte a
contrbler la population colibacillaire : on peunsi utiliser la néomycine, la néomycine
associée a la tétracycline, la gentamicine ou &ayycine.

Il peut étre utile d'y joindre des régulateurs darlotricité intestinale, des réhydratants
ou des acidifiants afin de réguler le fonctionnetndn caecum et d’apporter une flore
régulatrice nouvelle (Boucher et Nouaille, 2002).

70



2.7 Prévention

Le lapereau doit tout d’abord étre de bonne qualtgotechnique (poids,
homogénéité...). Pour cela il faut surveiller la maité. L’age des lapines est un facteur
important : les jeunes produisent ainsi des pplits sensibles et plus Iégers. De leur cote, les
vieilles femelles peuvent souffrir de graves prois métaboliques et produire des lapereaux
aux déefenses naturelles diminuées. D’autre partelelles ayant de trop fortes prolificités
produisent des lapereaux de qualité variable.

Il faut donc offrir un environnement et un nivedimentaire adapté a la productivité
des reproductrices et assurer une politique dem&f@ctive et intelligente en éliminant les
animaux a risque.

Le lapereau doit également étre de bonne qualitdag@. Pour surveiller cela il est
utile de bien connaitre le contexte microbien ddellage et de prévenir la détérioration
globale par une prophylaxie adaptée. La présenoeld®cille pathogéne, de staphylocoque,
de salmonelle ou de pasteurelle doit étre rapidenepérée et surveillée.

Le lapereau doit avoir un environnement propicédalptation : une grande attention
doit étre portée a I'’hygiene du matériel, a 'hygiéet a la qualité de I'eau, a la ventilation...
Le régime alimentaire doit d’autre part permettres \croissance qui soit la plus réguliere
possible. Il faut également y joindre une suppléat@n permettant de canaliser la flore
caecale (Boucher et Nouaille, 2002).

3. Entérotoxémie aClostridium spiroforme

3.1Importance

C. spiroformeest surtout retrouvé dans les stades terminaukralgsles digestifs et est
souvent associé a d’autres agents pathogenesdms;orirus, EPEC...). En France 10 % des
lots examinés pour atteinte digestive présenteet néponse positive a la rechercheGle
spiroforme dans le tube digestif. De la méme facon, en |taliest également un des
principaux germes isolés a partir de contenu digdstlapins atteints d’entérites (Licois et
Marlier, 2008).

3.2 Etiologie

Clostridium spiroformen’est normalement pas présent dans le tube digistiapin
sain, mais on le trouve en concentration élevé@ (IFC/g) dans le contenu caecal des
animaux malades (Songer, 1996).

C’est une bactérie Gram positif, immobile, anaé&diricte et capable de sporuler. Son
nom vient de sa forme en spirale. Sa pathogénastéliee a la production d’'une toxine
formée de deux sous unités indépendantes, Sa etub,lorsqu’elles sont associées,
présentent une importante activité cytolytique.t€&bxine détruit la muqueuse digestive et
entraine une entérotyphlite aigué (Drigfaal.,2008).
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3.3 Facteurs favorisant

C. spiroformeest considéré comme un germe opportuniste. Phgsédéments peuvent
favoriser une entérotyphlite : le sevrage ou tauge transition alimentaire, le stress, une
mauvaise hygiéne... (Songer, 1996)

Une maladie induite par les antibiotiques a étéstaide chez les lapins soignés pour
autre chose (Boucher et Nouaille, 2002 ; Le Gueenhat.,2007).

3.4Symptdbmes

Les animaux peuvent étre atteints a tout age, laaisladie affecte principalement les
lapins en croissance (45 a 65 jours).

L’évolution de la maladie peut étre tres rapidezcles lapins en post-sevrage : certains
animaux atteints peuvent ainsi mourir sans auagmestliniqgue. On peut également observer
sur les autres une diarrhée profuse d’apparitiatabe avec présence inconstante de sang et
de glaires. Les animaux sont prostrés et anoregiguéon note parfois des convulsions ou
des animaux paralyseés. Il est habituel d’avoir moetalité de 25 a 50 %.

Chez des lapins plus agés comme les femelles bppast, il peut y avoir apparition de
cas sporadiques.

3.5Lésions nécropsiques

A l'autopsie, le caecum apparait dilaté et trelammé et son contenu est fortement
liquide, parfois hémorragique. La muqueuse caeesteedématiée, épaissie, et présente des
lésions hémorragiques disséminées en « coup deauing(Boucher et Nouaille, 2002).

3.6 Diagnostic

Le diagnostic des entérotyphlitesCa spiroformeest couramment basé sur les Iésions
nécropsiques et la visualisation de bactéries Quasitif semi circulaires dans le contenu
caecal des lapins malades.

L'identification définitive est difficile car les éthodes spécifiques ne sont pas
disponibles, mais I'identification par PCR est Eirt de se développer et devrait pouvoir étre
une aide importante dans le futur. (Drigfoal, 2008)

3.7 Traitement

Les entérotyphlites &. spiroformeévoluent trés rapidement vers la mort : le tragetn
n'est donc pas intéressant au niveau individuelis dait plutét étre envisagé comme un
moyen d’éviter la propagation aux congéneéres.
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Des études récentes se sont intéressées a laildengid Clostridium spiroformea
différents antibiotiques. Trente souches issuelebges italiens ont été testéessitro pour
déterminer leur Concentration Minimum InhibitricEMI) vis-a-vis de la spiramycine, de
I'amoxicilline, de la doxycycline, de la sulfadirhékine, de la norfloxacine et de la tiamuline.
Les résultats indiquent des résistances acquisemtanseques vis-a-vis de toutes les
substances testées exceptées pour la doxycyclegealiteurs concluent que la doxycycline
est la seule molécule testée dont la CMI est calvipadvec un intérét thérapeutique. Par
conséquent, il faut privilégier la prophylaxie @s#is des entérites en réduisant au maximum
les facteurs de risques, plutét que de vouloir rébeit une infection &. spiriformea l'aide
d'antibiotiques (Agnolettt al.,2009).

Cependant, sur le terrain, certaines molécules,n@ra tiamuline semblent encore
donner de bons résultats (Le Guenetal.,2007).

3.8Prévention

La prévention consiste principalement a observerégles d’hygiéne habituelles, une
alimentation adaptée et une antibiothérapie rasenkn cas de problémes dans un élevage,
on s'intéressera particulierement aux méthodes égnfibction permettant de détruire les
spores.

Aucun vaccin n’est disponible commercialement ptaurmoment. Des équipes de
recherche ont cependant obtenu des résultats enriisamt des animaux avec des toxoides
préparés a partir de surnageant de cultur@.dpiroformeg(Licois et Marlier, 2008).

4. Maladie de Tyzzer C. piliforme)

La maladie de Tyzzer est rarement signalée en gdevationnel, mais quand elle se
manifeste, elle peut entrainer de pertes économipieortantes. De plus, son diagnostic est
difficile et son importance est sans doute sousmeés.

4.1 Etiologie

L’agent de la maladie de TyzzeClostridium piliformeest un bacille Gram négatif
anaeérobie strict et sporulé. Il peut survivre pemdies années dans le milieu extérieur sous
forme de spore. La forme végétative au contrairéres fragile.

La maladie de Tyzzer a été décrite chez de tredreuses espéeces : le lapin bien sdr,
mais aussi le rat, le hamster, le cheval, le chigt éhien... L'Homme ne semble pas concerné
pour le moment (Harkness & Wagner, 1995).

La contamination semble se faire par voie oro-Ecalpartir d’'animaux malades,
d’aliment ou de matériel contaminés.
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4.2 Facteurs prédisposant

De nombreux facteurs peuvent favoriser 'émergeaeecette maladie. Par exemple,
I'utilisation des sulfamides ou des corticoidestp&we impliquée, de méme que l'usage de
sulfaguinoxaline pour prévenir la coccidiose ghh@umonie.

De mauvaises conditions sanitaires, le stressafesport, des maladies intercurrentes
contribuent au développement clinique de la maladie

4.3 Signes cliniques

La maladie se présente sous deux formes chezite lap

La forme chronique, la plus commune, se traduityver diarrhée aqueuse, des retards
de croissance, un tres mauvais état général enortalité généralement inférieure a 5 %.

Dans la forme aigué, la maladie est observée cloes tes animaux, mais
principalement lors du sevrage. Des femelles, amembd du part peuvent aussi étre affectées.
La maladie entraine alors des diarrhées parfoison@giques, une Iéthargie et la mort dans
les 12 a 48 h. La mortalité est alors supériels@ %o.

4.4Lésions nécropsiques

» Lésions hépatiques

La lésion typique de la maladie de Tyzzer est uatomeégalie avec un foie marqué
par des foyers de nécrose ponctiforme blanchajeriratre de 1 & 2 mm de diamétre. Ces
foyers peuvent étre plus ou moins confluents sélensité de la maladie.

Cependant, le foie n’est pas toujours impliquéestihtestins ou le caeur peuvent étre les
seuls organes atteints. L’absence de lésions lg@eatine permet donc pas d’exclure la
maladie de Tyzzer (Flatt, 1974).

» Lésions intestinales

Les lésions macroscopiques intestinales sont cellese entérite hémorragique
nécrosante affectant surtout la partie distale’ideestin : iléon, caecum et colon. On a une
distension des zones atteintes, un amincissementa dparoi intestinale ainsi qu’une
congestion vasculaire, un cedéme sous-mugqueuxeeixsér une nécrose de la muqueuse avec
atrophie des villosités intestinales.

Le caecum est le plus affecté : outre un cedemeyia@tement important, il est tres
congestif et présente souvent des pétéchies efufiesions en coup de pinceau pouvant lui
conférer une couleur rouge vif.

Un exsudat hémorragique peut parfois apparaitrs tlarcavité abdominale. D’autre
part les nceuds lymphatiques mésentériques peutrerttypertrophiés. L’'estomac est souvent
atone et rempli d’'un liquide jaune (Flatt, 1974).

e Lésions cardiaques

On peut trouver d’'autres foyers de nécrose au nivkamyocarde. lls se présentent
comme de minces bandes péales, blanches ou grisés5d 2 mm de large pour 4 mm a 8
mm de long.
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Les foyers nécrotiques hépatigues et myocardiquesagactérisent la maladie sont des
zones de nécrose entourées initialement par unalgiggn cellulaire inflammatoire. Ces
foyers sont sans doute causés par des embolesnprivd’une infection primaire dans
l'intestin (Harkness et Wagner, 1995).

4.5 Diagnostic

C. piliforme n’est pas cultivable sur les milieux usuels deturel ce qui rend le
diagnostic difficile : la maladie de Tyzzer (de m&que I'état de porteur sain de la maladie)
est donc sans doute sous diagnostiquée dans Vegéte

De plus les lésions nécropsiques de la maladie yzerF sont typiques mais non
pathognomoniques et peuvent facilement étre coniemdvec celles dues a une autre espece
de clostridie :C. spiroformequi cause des entérotoxémies chez le lapin. Lenditic est
d’autant plus compliqué que les Iésions hépatiquagacteristiques n’existent pas toujours,
notamment dans les cas aigus (Licois, 1986).

L’histologie permet d’identifier la bactérie par leoloration de Whartin Starry
(imprégnation argentique). Mais cette méthode pitaralicoup de temps et est tres délicate :
un résultat négatif ne permet pas d’exclure la diala

Des méthodes immunologiques existent et sont égdis pour les animaux de
laboratoire, mais ne sont pas adaptés pour le ditigndans les élevages (nombreux faux
positifs ou négatifs).

Plus réecemment des méthodes de PCR ont été dégepppourraient permettre, avec
une bonne sensibilité, une bonne spécificité etcadt acceptable de mieux détecter la
maladie (Niepceromt al.,2009).

4.6 Traitement

Les traitements antibiotiques sont le plus souvkugoires en raison de la rapidité
d’évolution de la maladie, de la formation de spogé de la localisation intracellulaire des
bactéries. Cependant les meilleurs résultats semikee obtenus avec les cyclines. Une
désinfection poussée de I'élevage au moyen deféétants sporicides doit étre associée a ce
traitement (Licois et Marlier, 2008).

4.7 Prévention

Les mesures d’hygiéne sont d'une grande importangéémination des animaux
malades, respect des normes d’élevage, propradésatfection des locaux et du matériel
d’élevage. La destruction des spores peut segaireine solution d’hypochlorite de sodium a
0,3 % pendant plus de 5 min par exemple.
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5. Autres clostridioses

D’autres especes de clostridies comf@e difficile et C. perfringenssont parfois
impliquées dans des maladies digestives chez la.|&ependant leur rdle n’est pour le
moment pas totalement élucidé. Elles sont en é#guemment associées a d’'autres agents
pathogenes et il est compliqué de déterminer quesle exactement leur impact sur les
symptémes observés.

5.1Clostridioses aC. difficile

5.1.1 Importance

Clostridium difficile est 'agent de graves colites pseudomembranelszs|'tiomme
et chez de nombreuses espéces animales (hamsbersmuk...). |l y est responsable
d’entérites consécutives a un traitement prolongeaamtibiotiques. Deux toxines cytolytiques
participent au pouvoir pathogene.

Chez le lapin, les cas d’entérocolites associéesdifficile sont rares dans la littérature.
De la méme facon que chez les autres especegsilitent le plus souvent de traitements
antibiotiques (contre les pasteurelloses par ex@mfbonger 1996). Quelques cas de
clostridioses attribués @. difficile ont cependant été rapportés sur des animaux aibéstet
présentant des entérocolites avec un contenu caesdiquide (Perkinst al.,1995).

Une étude a récemment mis en évidence que la praabte ce germe est faible chez le
lapin (4,4 % en ltalie sur des lapins présentamst signes de pathologie digestive). On le
trouve essentiellement chez des animaux ayant @du85 jours d'age. Toutes les souches
détectées sont potentiellement pathogenes : e effar chacune d’entre elles, différents
genes codant des toxines @e difficile ont été identifiés par PCR. Toutefois, sur pluseu
animaux, d'autres bactéries entéropathogénes ait observées simultanément G
spiroforme Ces résultats tendent a montrer @uedifficile est occasionnellement impliqué
dans des épidémies multi-factorielles d’entériteszdes lapins (Banet al.,2008).

5.1.2 Symptbmes et lésions

Chez le lapin, des diarrhées agueuses ont étévélesed |la suite de traitements.

Les clostridioses &. difficile sont associées principalement a des lésions deseéde
la mugueuse localisées au niveau de l'iléon. Leiehé sur le caecum sont moins importantes
et plus variables (Keel, 2006).

5.1.3 Diagnostic

Une maladie associée @. difficile peut étre suspectée pour tout cas d’entérite
nécrotique, particulierement si elle affecte latipadistale du tube digestif. Un historique
récent de traitement antibiotique peut appuyeuspigion.
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L’organisme peut étre isolé a partir des fecepeilt étre intéressant de rechercher la
présence des toxines (Keel, 2006).

5.2Clostridioses aC. perfringens

Aucune preuve tangible n'a encore été rapportéeecnant la pathogénicité de souches
de C. perfringenschez le lapin, y compris dans le cas de I'EEL (&m&thie Epizootique du
Lapin) ou cette bactérie est souvent isolée. Hteirapliquée dans des entérotoxémies chez
’Homme et certaines espéces animales (ruminahéyatix, porcs...).

C. perfringensest une bactérie Gram positif anaérobie capabspdauler. Il est présent
naturellement dans le tube digestif du lapin sBies modifications de I'équilibre de la flore
digestive (dues a un probleme alimentaire, uneinaént antibiotique...) permettraient la
multiplication des clostridies qui pourraient algesiser une entérotoxémie.

L’ensemble de<C. perfringensest divisé en 5 types selon le type de toxine lque
souche produit (alpha, beta, epsilon et iota). I8uerrain c’est le type A (qui est considére
comme non pathogene dans cette espéce) qui estdefrpquemment identifié (Cocchi,
2008).

Le diagnostic bactériologique est peu intéressantecgerme est présent naturellement
dans la flore digestive. On peut appuyer une simpipar la détection de toxines dans le
contenu intestinal par des méthodes enzymatiquesyés, 1996).

De nombreuses molécules sont actives co@treperfringens(bacitracine, tylosine,
robénidine), mais il convient de bien éliminer bagtres causes possibles d’entérites avant
d’envisager un traitement.

6. Salmonellose

Les cas de salmonellose sont assez rares en dungguhais le nombre d’élevages ou
elle est diagnostiquée est en augmentation. C@st dne maladie préoccupante. Du fait de
certaines circonstances (carences, affections cuntentes, stress...), la maladie peut
s’installer avec des conséquences tres gravedekptevages cunicoles.

6.1Etiologie

Les salmonelles sont des bacilles Gram- anaérdiedtatifs. Ces entérobactéries ont
pour habitat naturel le tube digestif des vertélésang froid et chaud, dont le lapin et
'Homme.

Il existe plus de 2000 sérotypes de salmonellesrmp ceux-ci les deux especes
identifiées comme pathogénes pour le lapin saitnonellaTyphimurium etSalmonella
Enteritidis (Flatt, 1974).
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6.2 Epidémiologie

Différents animaux peuvent étre porteurs saing@tter les bactéries dans leurs feces :
des lapins, mais aussi des oiseaux et des rongaegsalmonelles ont une bonne résistance
dans le milieu extérieur (plus de 9 mois en millmwmide) et diffusent facilement. La
contamination se fait soit par contact direct, gits souvent par l'intermédiaire d’eau ou
d’aliments souillés.

Le manque d’hygiene, I'absence de vide sanitagetrdnsport d’animaux sont des
facteurs de risque. La maladie affecte en pridet jeunes animaux encore au nid, les
femelles gestantes et les femelles en lactation¢Ber et Nouaille, 2002).

6.3Symptdmes

Le tropisme des salmonelles est dirigé vers I'agipgenital chez la lapine et I'appareil
digestif chez le lapereau. Cette orientation ex@ides symptébmes observés. On constate
ainsi chez les malades un syndrome fébrile avedatattement et de l'anorexie. Les
lapereaux présentent également une diarrhée mfueotiu hémorragique inconstante tandis
que les femelles peuvent avorter en fin de gestdjisqu’a 10 % de la bande proche de la
mise bas).

On observe des mortalités brutales au nid (jusgQ’&) en fin de premiére semaine et
modérées en engraissement. D’autre part il peuvoyr anortalité de femelles en fin de
gestation ou a la mise bas avec diarrhée inexmicué parfois péritonite (Flatt, 1974 ;
Boucher, 2005).

6.4Lésions

A l'autopsie on observe des signes de septicénee amwe congestion généralisée des
organes et des pétéchies disséminées dans tgddisme.

Les Iésions caractéristiques sont une rate noihym@rtrophiée, une nécrose hépatique
ponctiforme, une nécrose de I'ampoule caecale @&t ldsions d’entérite ulcéreuse et
nécrotique.

On peut également avoir d’autres lésions moinsifigpées comme des métrites, des
péricardites ou des entérites (Flatt, 1974 ; Boy@@05).

6.5Diagnostic

L’association d’avortements, de mortalité chezf@selles et de mortalité au nid doit
faire penser a la salmonellose.

Les Iésions nécropsiques, notamment I'aspect noinypertrophié de la rate et la
présence de points nécrotiques sur le foie et &éagdee aident également au diagnostic.

Enfin, le diagnostic bactériologique se fait paiésnent du germe a partir des organes
génitaux des femelles ou de la bile. Il faut erstialiser le typage du germe pour savoir s'il
s’agit de S. Typhimurium ou de S. Enteritidis (Bbecet Nouaille, 2002).
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6.6 Traitement

L’antibiothérapie doit étre suivie a une posolo§jievée et sur un long laps de temps car
la maladie est difficile a éradiquer. La situatigtessite donc une forte mobilisation.

Les salmonelles sont naturellement sensibles @ddreux antibiotiques, cependant il
existe des plasmides de résistance transférablasit [donc réaliser un antibiogramme avant
le traitement pour vérifier la sensibilité de lausbe a la molécule envisagée. On peut par
exemple employer I'enrofloxacine ou la marbofloxeca 20 mg/kg/jour. Le traitement doit
étre poursuivi pendant 15 jours au minimum ou gbansrsuivi pendant une semaine avec un
rappel 15 jours plus tard (Boucher et Nouaille, 200

6.7 Prévention

Parallelement au traitement antibiotique, il fawaiter I'environnement. Les
salmonelles sont des bactéries ubiquistes ce aud heur élimination difficile, un suivi
bactériologique doit donc étre entrepris dans ii@mnement afin de savoir ou on en est.

Il faut tout d’abord refaire les cages et les riddseuf : nettoyer a fond puis désinfecter.
On peut ensuite multiplier les désinfections dendemble de I'élevage et effectuer de
fréquents contréles entre chaque traitement (aiikéttes, boites contact).

L’hygiene doit étre stricte, une attention partieté doit étre portée au dépoussiérage
guotidien.

Il est intéressant d’utiliser des poudres a nids aatiseptiques spécifiques en refaisant
les nids: celles-ci apportent un complexe baatériagissant comme une flore
d’ensemencement pour créer un « biofilm » positipéchant les salmonelles de recoloniser
'environnement.

Les essais de vaccination sont encourageants :eoh nqptamment faire appel a un
fabricant d’autovaccins afin de vacciner le troupegproducteur et les futurs reproducteurs et
réduire ainsi le portage et I'excrétion dans I'aspte prévenir les rechutes dues a une
contamination des jeunes.

Enfin, il faut éviter la présence d’especes a Bsguu’elles soient domestiques comme
les volailles (dindons...) ou sauvages comme lesaaiseu les rongeurs.

Cependant, il faut savoir que dans 20 % des casallmonellose avérés, il est
finalement nécessaire d’effectuer un vide sanitadraplet (Flatt, 1974 ; Boucher, 2005).

6.8Risque zoonotique

Le genreSalmonellaest considéré comme un pathogéne majeur en médegmaine.
En particulier, les sérotypes Typhimurium et Eniis peuvent provoquer de graves
gastroentérites chez ’'Homme notamment chez lemnénken bas age, les personnes agees et
les personnes immunodéprimées.
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Les salmonelloses humaines d’origine animale sgeptént sous deux formes : les Toxi
Infection Alimentaires Collectives ou TIAC et leasgro-entérites §almonella

Le pouvoir pathogene des salmonelles est lié dbéadtion de toxines : dans une toxi-
infection, il y a ingestion d’'un aliment contamipér les salmonelles dans lequel des toxines
ont été massivement libérées. Elle entraine urdabtlinique de gastro-entérite. La période
d’incubation est de 10 a 18 heures et les trouthleent 2 a 5 jours. Les T.I.A.C surviennent
en général apres ingestion de produits alimenttetegjue viande ou eaux souillées.

Lors de gastro-entérite Salmonella les bactéries ont été ingérées, souvent apres
contamination fécale (par les mains sales...), & des infections purement digestives qui
se traduisent par de la diarrhée, des vomissereémts la fievre. En général, I'évolution est
bénigne. Chez le nouveau-né, le jeune, le sujet lAggmunodéprimé, les salmonellés.
typhimurium et S. enteritidissont susceptibles de franchir la barriére intesinet de
provoguer un syndrome septicémique de type typbodi

Les personnes manipulant les animaux doivent dtmecsénsibilisées a ces problemes
de zoonoses. La manipulation des animaux, de Etosetions, des matieres fécales et des
avortons doit donc se faire avec précaution (BouehBlouaille, 2002).

7. Yersiniose

La yersiniose est causée chez le lapinEsinia pseudotuberculosiBlle est tres rare
chez le lapin d’élevage, mais elle touche souvestdiseaux et les rongeurs. En cas de
contacts avec la faune sauvage, le lapin peut éoaatteint.

7.1Etiologie

Yersinia pseudotuberculosisst une entérobactérie Gram négatif. Cet organisshe
anaeérobie facultatif. On connait cing sérotypesype | étant le plus commun en France. Le
germe est appelé « pseudotuberculosis » en raisdiamblogie nécropsique de ses lésions
avec celles de la tuberculose, mais cette ressag®hkst uniquement macroscopique.

Ces bactéries sont hébergées dans le tube digistifertains animaux comme les
oiseaux et les rongeurs qui servent de réservars peuvent aussi persister plusieurs mois
dans I'environnement.

En dehors des lapins, des rongeurs et des oiselmuxombreuses autres especes
peuvent étre affectées par la yersiniose : renanasyaux, porcs... Cette maladie est une
zoonose (Flatt, 1974).

7.2Epidémiologie

Les animaux porteurs sains ou malades excréferpseudotuberculosidans leurs
feces.

L’incubation est silencieuse et dure environ 15golla bactérie gagne alors le systeme
lymphatique puis envahit le foie qui devient lergale départ d’'une septicémie.
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La voie de contamination la plus probable est li@ woo-fécale. Dans le cas des lapins
elle peut se faire directement par contact aveanimal porteur (congénere ou autre) ou par
'intermédiaire d’aliments ou d'eau souillés parsdexcréments d’animaux contaminés.
D’autre part la contamination est possible expént@mlement par piqure de puces ou de
mouches. Cependant ceci n'a pas été prouvé swardairt et ne pourrait se produire que
rarement (Boucher et Nouaille, 2002).

7.3Symptdmes

Les symptomes sont frustes et non pathognomonidjuesiste plusieurs formes de la
maladie.

Dans la forme suraigué qui correspond a une sepigcéd’évolution est foudroyante en
1 & 3 jours. En général, il n'y a pas de pertead’ét parfois méme pas de lésions nodulaires a
'autopsie car I'évolution est trop rapide. On peutelquefois observer de l'anorexie, de
I'apathie, de la constipation alternant avec ddidarhée, des convulsions et, au stade final, un
coma.

Dans les formes subaigués, les mémes symptomegexamoconstipation, diarrhée)
sont observés, mais il existe une phase d’amaggnesat progressif. L'animal présente
ensuite une forte entérite, une cachexie et levdassé. La maladie évolue en 10 a 15 jours
environ. On peut détecter a la palpation abdomimiEe anses intestinales dures et une
adénomégalie mésentérique, voire des nodules jépati

Il existe une forme chronique a guérison spontahée le lapin.

La forme latente est importante dans la dissénunatu germe. Sous I'effet de facteurs
favorisants, la maladie peut déboucher sur degsigimiques.

La mortalité ne touche pas I'ensemble des anim@\rod, 1978).

7.4Lésions nécropsiques

La yersiniose se caractérise principalement pafotenation de nombreux foyers
nodulaires de tailles variables, blancs a gristemamt un matériel purulent ou caséeux. Ces
nodules se situent surtout sur le foie, la rate aibe digestif. Ces Iésions ne sont pas toujours
visibles lors de formes suraigues.

On note également une hypertrophie des nceuds |yigpea mésentériques et de la
rate qui peut atteindre deux a trois fois son vaumarmal (Crenn, 2004).

7.5Diagnostic

L’examen nécropsique est assez révelateur maisenmep pas de conclure avec
certitude.

Pour la réalisation d’un examen bactériologigueaiit mieux utiliser des prélevements
des organes atteints (rate, foie, intestin) plugdtun prélevement de feces. En effet
I'excrétion deY. pseudotuberculosest intermittente et on s’expose a avoir des fagatifs.

Enfin, 'hémoculture présente un intérét dans lagdostic des formes suraigles
(Boucher et Noualille, 2002).
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7.6 Traitement

Il est toujours recommandé d’effectuer un antichogme avant le traitement. Dans
lattente des résultats il est conseillé d'utilisem antibiotique généralement actif sdr
pseudotuberculosisomme les aminosides ou les fluoroquinolones. ©ut par exemple
administrer de I'enrofloxacine & 15 mg/kglgr os pendant 8 jours, arréter 10 jours et
reprendre a nouveau 8 jours (Boucher et Nouaile2}

7.7Prévention

Les mesures de prévention ne sont pas spécifiqleyersiniose mais correspondent
aux précautions permettant de limiter les risquedrdduction de germes et de transmission
entre les animaux.

Les regles d’hygiene doivent étre respectées amggdes locaux, des aliments... Il faut
d’autre part assurer la protection de I'eau etaarientation de toute contamination animale
fécale, notamment de celle des rongeurs et oissaumages. Il faut également s’intéresser a
la destruction des nuisibles (rongeurs mais aunssictes) qui pourraient véhiculer les germes
(Crenn, 2004).

7.8Risque zoonotique

La yersiniose est une zoonose qui atteint préfiaiarthent les enfants et les
adolescents de sexe masculin. La clinique corresgonles crampes abdominales, fiévre,
anorexie, nausees et vomissements. On observedéeepmathies mésentériques importantes
dans 80 % des cas.

La contamination humaine est toujours d'originevaale. Elle peut se faire directement
a partir des feces des animaux malades ou paratauac des fluides corporels contaminés
(d’origine utérine par exemple).

La prévention de cette zoonose passe par des raesomeme le port de gants et la
bonne hygiene du personnel ayant acces aux ani(@aarn, 2004).

Comme nous venons de le voir, la pathologie digesfiorigine bactérienne présente
une grande importance chez le lapin : les colitexciét les clostridies en particulier peuvent
étre la cause de graves épizooties en élevage.tr®’'@art, la lutte contre ces bactéries
entraine une forte utilisation des antibiotiquessdaette espéce ce qui représente un colt
conséguent pour les éleveurs.

De plus en plus, ceux-ci s’intéressent aux moyerphylactiques permettant de
prévenir les probléemes comme les vaccins qui ne¢ sw@iheureusement pas encore tres
développés a I'heure actuelle pour ces agents gaties.

Les parasites constituent un autre grand grouppatieogénes digestifs auquel nous
allons maintenant nous intéresser.
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IV. Pathologie digestive d’origine parasitaire
1. Protozooses

1.1Coccidiose
1.1.1 Importance

Les coccidioses représentent la principale causealbologie digestive d’origine
parasitaire dans les élevages cunicoles.
En élevage I'importance des coccidioses tient f@mihts facteurs (Renaux, 2001) :

- ces infections affectent le tube digestif et s@#ponsables d’'un ralentissement,
voire d’un arrét de la croissance qui entraineptes économiques rapides,

- les coccidies possedent une capacité de multigitanorme E. intestinalispar
exemple produit 1 & 3.§@ocystes pour un oocyste ingéré) associée a @se tr
forte résistance des oocystes aux conditions dieumixtérieur et aux agents
chimiques ;

- en pratigue, en dehors des animaux de laboratbine'existe pas de lapins
indemnes de coccidies : elles sont notamment pEsehez les reproducteurs. Le
male peut les transmettre a la femelle et les mieesransmettent a toute leur
descendance ;

- il nexiste pas de transmission materno-foetal€ioherunité.

1.1.2 Taxonomie

Les coccidies sont des parasites communs du tujpestdi de nombreuses espéeces
animales. Ce sont des protozoaires intracellulaitdgyatoires appartenant gnylum des
Apicomplexa Les stades invasifs sont caractérisés par laepecésd’'un complexe apical
spécifiguement impliqué dans les mécanismes d’ionede la cellule héte.

Les coccidies du lapin appartiennent au gelieeria qui se différencie par
I'organisation des oocystes : en effet chezHeseria les oocystes comportent 4 sporocystes
renfermant chacun 2 sporozoites (Licois, 1995).

Pour le moment, onze espéceEkidieria ont été identifiées et isolées chez le lapin, le
tableau 9 présente leurs caractéristiques morpiopleg et biologiques.
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Tableau 9. Caractéristiques morphologiques et biolfiques des différente€imeria du lapin
(Licois, 1995)

o . Corps . Période | Durée (_Jle
Eimeria Forme Taille résiduel Micropyle | prépatente sporulation
() (ha22°C)
Subsphérique
perforans Ellipsoide 22,2 | 13,9 + +/- 4,5 30
Rectangulaire
pedia Ellipsoide 31,1 17 ++ ++ 4,5 40
coecicola Ellipsoide 34,5 19,7 ++ ++ 9 90
magna Ellipsoide 36,3| 24 +++ +++ 7 80
Large
irresidua | Subrectangulaire 35,2 | 21,9 - ++++ 9 85
piriformis Piriforme 29,5/ 18 - ++ 9 90
intestinalis Piriforme 26,8| 18,9 ++ ++ 9 90
flavescens Ellipsoide 30 21 - ++++ 9 80
exigua Sphérique 15,1 14 - - 7 23
vejdovskyi Ellipsoide 31,5/ 19,1 ++ ++ 10 50
stiedai Ellipsoide 35,7 19,9 - +/ - 14 75

Les especes actuellement les plus frequemmentmeges dans les élevages cunicoles

rationnels sonE. magnaE. mediaet E. perforans Dans les élevages traditionnels, il s’agit
plutét dE. flavescenst E. intestinalistRenaux, 2001).

1.1.3 Cycle

Le cycle de€imeriaest représenté sur la figure 21.
Les Eimeriasont monoxenes (un seul héte) et ont une spééifi@s poussée vis-a-vis

de l'espece animale qu’elles parasitent: le lapén peut donc pas étre parasité par les
coccidies d’autres espéces animales et réciproqueites se développent dans les cellules

épithéliales de l'appareil digestif : selte stiedaipossede un tropisme particulier pour les
canaux biliaires du foie, les autres espéces deidies du lapin étant a tropisme intestinal.
Leur cycle comprend une phase de multiplicatiorzdlamimal et une phase de maturation et
de dissémination du parasite dans le milieu extérie
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Figure 21. Cycle de€imeria chez le lapin (Licois, 1995)
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L’'animal se contamine en ingérant des oocystesusgrprésents dans le milieu
extérieur.

La paroi des oocystes se lyse dans l'estomac, alibérinsi les sporocystes.
L’excystation se produit dans le duodénum soustitiac des différentes enzymes
pancréatiques (trypsine...) et des sels biliairess kporozoites libérés constituent les
éléments infectants et pénétrent activement dansdbules épithéliales de ce segment. lIs
sont observables quelques heures plus tard daneelkdes épithéliales de leur site de
multiplication.

Le sporozoite s’y transforme alors en trophozoiie syibit alors plusieurs phases de
reproduction asexuée appelées schizogonies etisdmmit & la formation de générations
successives de schizontes contenant des mérozvitesturité les mérozoites sont libérés de
la cellule héte et vont infecter les cellules voes.

Les schizogonies ddsimeriadu lapin présentent une particularité par rappacelles
d’autres espéces, notamment Emeria aviaires : deux types de schizontes se développent
en parallele au cours des différentes schizogohies.schizontes du type A contiennent de
gros meérozoites polynucléés et peu nombreux seatlivpar endomérogonie. Les schizontes
de type B produisent des mérozoites mononucléés fihs et plus nombreux par
ectomérogonie. On pense actuellement que le typstAié a la formation des microgametes
(lignée male) tandis que le type B est associé formation des macrogameétes (lignée
femelle).

La gamogonie constitue la phase sexuée du cyclse. mérozoites de la derniere
génération envahissent de nouvelles cellules intdst et se différencient en macrogamontes
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Oou en microgamontes respectivement a l'origine d&Erogametes ou microgametes. Les
microgametes males flagellés et mobiles vont féeontes macrogametes femelles
intracellulaires et immobiles.

Le zygote obtenu s’entoure d’'une coque et formeoocyste immature libéré de sa
cellule hote et excrété avec les feces dans leundktérieur.

Les oocystes ainsi dispersés subissent une phasatdeation, la sporogonie : une série
de transformations aboutit & la formation d’oocgssporulés infectants. Le temps de
sporulation est variable selon I'espéece et dépenid température, du degré d’hygrométrie et
de I'oxygénation.

L’'oocyste est la forme permettant la survie danmileeu extérieur. Il se caractérise par
son extraordinaire résistance, notamment aux aggmisiques. Cette résistance n’est pas
sans conséguences pratiques, en particulier dadéslafection des locaux et du matériel
d’élevage. Seules la chaleur et la dessiccatiorvgrgudétruire efficacement les oocystes
(Renaux, 2001).

1.1.4 Immunogénicité

Les Eimeria du lapin sont tres immunogénes : I'infection priraaconfére une bonne
protection aux animaux. Il n’existe cependant aecummunité croisée entre les différentes
espéeces et 'immunogénicité conférée varie d'\spee a l'autre.

L’inoculation de coccidies induit I'apparition d'&acorps circulants, mais ceux-ci ne
sont pas protecteurs : seule I'immunité a médiatighulaire est réellement protectrice. Ainsi,
la mere ne transmet aucune immunité protectries dapereaux (Licois et Marlier, 2008).

Le role de I'immunité locale est actuellement éuddes chercheurs ont remarqué que
suite a une infection paE. intestinalis des lymphocytes CD8+ infiltrent la muqueuse
intestinale. lls pourraient limiter la pénétratides sporozoites dans les cellules intestinales et
avoir ainsi une importance centrale dans la linatatle I'infection (Renaut al.,2003).

1.1.5 Formes cliniques

Il existe deux types de coccidioses : la coccidinsgatique causée par stiedaiqui se
développe dans les canaux biliaires du foie ebtxidiose intestinale provoquée par une ou
plusieurs des autres especes et se développaredatifférentes parties de I'intestin.

La coccidiose hépatique

Elle est due &. stiedaiqui passe du duodénum au foie par la circulatiomplyatique et
sanguine.

En élevage rationnel cette maladie est de plusl@nrare et ne provoque des pertes
économiques qu’au niveau de l'abattage en raisensdesies. En effet dans les conditions
naturelles d’infestation, la coccidiose hépatigiesinpas mortelle et entraine rarement des
baisses de performances. De plus il est relativerags® de I'éliminer par des mesures
sanitaires strictes et la chimioprophylaxie pendgmelques semaines. Des anticoccidiens
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distribués dans l'aliment pendant 4 & 6 semainesgrg ainsi faire pratiquement disparaitre
cette maladie (Licois, 1995).

La forme hépatique de la coccidiose peut affeater lapins de tous ages. Elle est
caractérisée par une apathie générale, de lawswf,parésie des membres inférieurs et un
élargissement de I'abdomen (di a ’hépatomégai¢putopsie, le foie, la vésicule biliaire et
le canal biliaire sont agrandis et dilatés. Desutesiblancs dus a I'accumulation d’oocystes
recouvrent la surface du foie (Boucher et Nouad(z)?2).

Les coccidioses intestinales

» Signes cliniques

Expérimentalement, I'évolution cliniqgue est globmént toujours la méme comme le
montre la figure 22 : le symptdme le plus frequest une diminution du gain de poids
quotidien (GMQ) et de la consommation d’eau etidiahts. Entre le "¢ et le 16™ jour
suivant l'infection, la perte de poids peut atteen®0 % du poids vif. Cependant, s’ils
survivent, les animaux peuvent rapidement repreledirecroissance.

~ Les cas de diarrhée sont plus rares mais sontréesigrs symptomes visibles entre le

4°™ et le 6™ jour de linfection selon I'espéce Eimeria Les féces sont simplement plus
hydratées lorsque l'infection est du&aintestinalisou E. magnamais peuvent étre liquides
lorsqu’il s’agit dE. flavescens ) )

La mortalité qui survient brutalement entre &'t le 12™° jour aprés l'infection
apparait surtout avee. intestinalisouE. flavescens

Figure 22. Evolution schématique d'une coccidiose.icois, 1995)
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L'ensemble des symptomes dépend de l'espedeim@ria en cause, du degré
d’infection, de I'animal, de son état sanitairepeut étre aggraveé par le développement de
bactéries pathogénes opportunistes (Renaux, 2001).

» Lésions nécropsiques

Dans les études expérimentales, les lésions mapioses apparaissent dans l'intestin
au niveau du site préférentiel de développementedpece dEimeria considérée. On y
observe alors une congestion et un cedéme de laip@stinale qui apparait blanchéatre et la
segmentation par rapport au reste du tube digesitiiettement visible.

Les lésions histologiques consistent en une hygehie des cellules épithéliales. La
structure cellulaire reste cependant intacte, $ansf de la libération des oocystes ou les
cellules éclatent et desquament.

Sur le terrain, ces aspects Iésionnels sont cependeement rencontrés : les doses
infectantes sont sans doute plus faibles que celiksées expérimentalement et étalées dans
le temps. De plus les surinfections bactériennadart difficile le diagnostic nécropsique
(Renaux, 2001).

* Pathogénicité
Toutes les coccidies ne sont pas pathogenes, depphmi les pathogenes, certaines
especes sont redoutables alors que d'autres nequremt qu’'une légére baisse du GMQ
(Gain Moyen Quotidien).
On peut ainsi les classer en 4 catégories en fande leur pathogénicité :
- Coccidies non pathogeneE.:coecicola
- Coccidies peu pathogeneR.:perforans
- Coccidies pathogene&: media, E. magna, E. piriformis, E. irresidua
- Coccidies tres pathogeneR.:intestinalis, E. flavescens
Ce classement des différentes especes est linpoftance des symptémes cliniques
observés au cours de l'infection, c'est-a-dire msséement I'impact sur le GMQ, la présence
de diarrhée et la mortalité.
On peut remarquer que, I'excrétion d’oocyste attaig rapidement un plateau, il n'y a
pas de corrélation entre le taux d'excrétion d'®bey et la sévérité de la maladie (Renaux,
2001).

» Diagnostic

Le diagnostic des coccidioses digestives peut ge falativement facilement en
associant I'observation de zones d’entérite aidintemsité et de localisation variables selon
'espece en cause et un comptage d’oocystes supé@rk000/g de matiére fécale.

Il est plus difficile d’identifier 'espéce &imeria responsable de la coccidiose.
Différents criteres de diagnose sont utilisés mlarphologie de I'oocyste, la durée de la
période prépatente (de l'ingestion des oocystésxarEtion des premiers oocystes), le temps
de sporulation a une température donnée, le tauwxndiiplication ou la nature et la
localisation des lésions. En pratique, I'identifioa est basée principalement sur les critéres
morphologiques de I'oocyste, ce qui, en raisonadgrande variabilité de taille et de formes
dans une méme espéece est assez compliqué.

Les profils génomiques de I'ADN (Acide Désoxyribadgique) parasitaire sont
également utilisables au niveau de la recherchedi®e 2001 ; Licois et Marlier, 2008).
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De plus, le principal probleme reste de déterménégs coccidies sont la cause primaire
de pathologie digestive observée dans un élevagieyir ou si elles ne font qu’exacerber
le pouvoir pathogéne d’'autres agents conimeoli (Marlier et al, 2003).

* Traitement

Les traitements utilisés a titre curatif sont bamésl’emploi de sulfamides dont le plus
efficace est la sulfadiméthoxine. Le toltrazurilletdilclazuril semblent également efficaces
(Licois et Marlier, 2008).

* Prophylaxie

La coccidiose, comme de nombreuses autres patksladi lapin, est souvent la
conséquence d'agressions non spécifiques tellesleqetress. Ces agressions créent un
déséquilibre au niveau du tube digestif, favorisansi un terrain propice au développement
des coccidies. La lutte contre le parasite néeeskihc, tout d'abord, une bonne hygiene et
des conditions d'élevage controlées (contréle dirahisme, contréle du bruit, alimentation,
ventilation, température et taux d’humidité adéegial).

Une lutte directe contre le parasite avec des @ttidiens est également nécessaire. En
effet, la trés grande résistance des oocystes kamsilieu extérieur ne permet pas la
suppression de la pression médicamenteuse.

Actuellement, les anticoccidiens sont distribués centinu dans l'aliment, excepté
pendant la période de retrait précédant la venteixDnolécules ont une AMM pour le lapin :
la robénidine qui est utilisable en engraissemerhez les reproducteurs et la salinomycine,
utilisable uniguement en engraissement.

Malheureusement, I'usage intensif de la robénidindeurope depuis 1980 a conduit a
'apparition de chimiorésistances, notamment aktecmagna E. mediaet E. perforans.
Cependant, elle reste une molécule de choix emiceoncerne toutes les autres especes et en
particulier les plus pathogenes.

La vaccination semble étre une voie prometteusegpei la plupart des espéces
induisent une bonne protection contre une réindactActuellement, les seuls vaccins ayant
montré une réelle efficacité dans la lutte corgedoccidioses sont des vaccins vivants, il n'a
pas été possible d’obtenir une bonne protectionat@maux avec des souches tuées par le
formol ou par la chaleur.

Des souches Bimeriaa pouvoir pathogene atténué, dites souches «qagcocar elles
présentent un cycle raccourci par rapport aux sssicauvages, ont été obtenues. Chez le
lapin, des chercheurs ont notamment réussi a ahdesi souches précoce& .dntestinalis
dE. media dE. magnaet dE. coecicola La meilleure modalité de vaccination sur le terra
semble consister a vaporiser les souches vaccidabxtement dans les boites a nid lorsque
les lapereaux ont 25 jours d’age. Ces vaccins m¢ sependant pas encore disponibles
commercialement.

1.2Cryptosporidiose

Les cryptosporidies sont des protozoaires intralztkes, infectant I'épithélium digestif
de 'Homme et de nombreuses especes animales.|€kagan la cryptosporidiose est causée
par Cryptosporidium parvum
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1.2.1 Cycle

Comme lesEimeria, C. parvumest monoxene. Cependant il ne présente pas de
spécificité pour I'espece qu'il parasite et estspré chez la plupart des mammiféeres, dont
'’Homme.

La contamination est oro-fécale et se fait par $tiga d'oocystes sporulés situés dans
'eau, la nourriture ou I'environnement. Les ooegsisporulés sont trés résistants dans le
milieu extérieur, notamment dans I'eau froide opealt survivre 18 mois.

Le cycle comprend une phase asexuée formée degdméxations de schizontes et une
phase sexuée aboutissant a la formation d'oociysteatures. Contrairement atimeria, la
sporulation se fait chez I'hGte et on a formatidaodystes matures directement infectants
dans le tube digestif.

Il existe deux sortes d'oocystes. Ceux a parosépajui sont directement excrétés dans
les feces et ceux a paroi plus fine (environ 20qb)iberent les sporozoites directement dans
le tractus digestif et donnent lieu & une autost#gon et a un nouveau cycle de
développement chez le méme héte (Wéry, 1995).

1.2.2 Symptbmes

Les animaux adultes ne présentent le plus souaEnte symptdomes en cas d’infection
par C. parvum.Les infections expérimentales montrent toutefaie tps lapereaux nouveau-
nés y sont trés sensibles. On peut observer clzearmmaux de la diarrhée trés liquide, de la
déshydratation et une altération de I'état gérguapeut entrainer une mortalité importante.

On n'observe habituellement pas de lésions hisipleg en cas de cryptosporidiose
subclinique. Chez de jeunes animaux, on peut awarinflammation modérée del@mina
propria, une atrophie des villosités et une hyperplassectgptes (Mosieet al.,1997).

1.2.3 Diagnostic

Le diagnostic repose sur la mise en évidence dasftardans les selles.

Etant données la taille et la transparence desstegyil est intéressant de colorer les
frottis car un simple examen direct expose a dehlmeuses erreurs. On peut par exemple
utiliser la coloration a I'auramine-phénol ou celie Ziehl-Nielsen modifiée (Wéry, 1995).

1.2.4 Traitement

Aucune molécule n’a pour le moment été testée flapin. La sulfaquinoxaline est
efficace chez la souris et peut étre employée. Pmenque la spiramycine et I'érythromycine
qui ont été testées chez I'Homme (Boucher et Nmy&0D02).
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1.2.5 Prévention

La cryptosporidiose pouvant évoluer avec des ifdastintercurrentes, il faut prendre
des mesures pour éviter le développement d’autgEsita pathogenes. Une attention
particuliere doit étre portée a I'alimentation dthggiene dans les nids (destruction des fonds
de cage...) (Boucher et Nouaille, 2002).

1.3Lambliose
1.3.1 Etiologie

Lamblia intestinalisest un protozoaire flagellé trés frequemment meteadans l'intestin
de lapins présentant une diarrhée. Cependant éeteae pathogéene de ce parasite chez le
lapin n'a pas encore été démontreé : il est raremeinbuvé seul et accompagnerait plutot
d’autres infections (Licois, 1995 ; Boucher et Nidaa2002).

1.3.2 Symptdémes et lésions

Sur les lapins présentant une infestation massinepeut noter de la diarrhée ou un
gonflement de I'abdomen.

Les parasites peuvent étre retrouvés fixés a lai patestinale qui apparait irritée
(Boucher et Noualille, 2002).

1.3.3 Diagnostic

Le diagnostic se fait en observant un préléevemdnérnu par raclage duodénal au
microscope optique sans préparation : les parasitgsalors mobiles.

L’observation dans un prélevement rectal est pitfecite car ils sont alors enkystés
(Boucher et Nouaille, 2002).

1.3.4 Traitement et prévention

Toute préparation permettant de pallier a un désalestif est capable d’éliminér
intestinalis Il est important de rétablir la flore intestinalen peut ainsi tenter d’éliminer les
colibacilles qui pourraient s’étre développés auacantibiotique ciblé. Parallelement, il est
intéressant d’utiliser des acidifiants (pour caswlila flore) et des électrolytes pour rétablir
I'équilibre ionique qui est le plus souvent pertitors de diarrhées.

De la méme facgon, il convient en prévention d’aviteut déséquilibre de la flore
digestive des lapins (Boucher et Nouaille, 2002).
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2. Helminthoses

2.1Cestodoses
2.1.1 Cysticercose

La cysticercose est due a un stade kystique (eygtie) de la larve d’'un ténia du chien.
Le lapin, h6te intermédiaire, abrite la forme lareaCysticercus pisiformjstandis que le
chien est I'h6te définitif. Elle est rare en élegamtionnel car il faut que le lapin soit en
contact avec des aliments souillés par des fecehide pour la développer.

* Cycle

L’héte définitif (chien ou renard) se contamine raangeant des viscéeres de lapin. Le
parasite s’évagine ensuite sous l'action de la bilese fixe a la paroi intestinale. Un
bourgeonnement a partir du cou permet le développede segments ovigéres contenant des
ceufs qui sont éliminés dans les feces du chien.

L’héte intermédiaire, le lapin ingere ensuite déments souillés : sous l'action des
sucs digestifs les oncospheres sont alors libék@sslarves traversent l'intestin et gagnent le
foie ou elles se développent. Au bout de 30 joulssemigrent et gagnent la cavité
péritonéale. Elles se fixent alors sur la séreusgatique ou le mésentére et forment des
vésicules translucides fixées sur le mésentere ¢nid (Licois, 1995 ; Boucher, 2007).

e  Symptdémes
Lors d'une infestation modérée, les symptdbmes spakistants. Une plus forte
infestation peut entrainer une anémie et un ansaigment, voire dans certains cas une
cachexie et de la mortalité (Licois 1995).

* Lésions
On retrouve a l'autopsie deux types de lésionscbanatiques : des trajets larvaires
(larvae migran¥ sur le foie et des vésicules translucides comedas larves ddeenia
pisiformis sur le foie, le mésentére ou la cavité péritonéblarkness et Wagner, 1995 ;
Boucher, 2007).

» Diagnostic
Les lésions observées a l'autopsie sont suffisarhroaractéristiques pour poser un
diagnostic nécropsique.

* Traitement
Aucun traitement efficace n’est disponible chelafan.
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* Prévention

Pour rompre le cycle parasitaire, il faut vermifugégulierement les chiens pouvant
souiller les stocks d’aliment ou I'eau et éviterleler donner a manger des lapins de I'élevage.
D’une maniere générale il faut éviter les contartse le matériel ou les aliments destinés a
I'élevage et les animaux sauvages ou domestiqumsctier, 2007).

2.1.2 Coenurose

La coenurose est due a une larve de ténia vivastltatestin du chienTaenia serialis
Elle est tres rare en France.

Le cycle est globalement le méme que celui de &iagrcose : le chien qui est I'hote
définitif héberge la forme adulte dans son intestiexcrete les ceufs dans ses feces. Le lapin
se contamine ensuite en ingérant des alimentdé&auiles ccenures se développent alors dans
le tissu conjonctif sous-cutané, intra- et intersgwaire. lls y provoquent la formation de
vésicules translucides de 1 a 2 cm de diamétre.

Les symptémes observés sont fonction du lieu deldppement des vésicules : on peut
ainsi avoir des symptémes nerveux en cas de latalis cérébrale ou une baisse de I'état
général si elle est hépatique.

Il n'existe pas de traitement. La prévention esh&me que pour la cysticercose : il faut
eviter les contacts entre les chiens et le matéestiné a I'élevage (Licois, 1995 ; Boucher et
Nouaille, 2002).

2.1.3 Echinococcose

L’échinococcose est due a une larveTdenia echinococcudont I'héte définitif est le
chat ou le chien. Elle est trés rare en France.

Le cycle est semblable a ceux de la cysticercosdeola coenurose. Les ceufs migrent
par voie circulatoire jusqu’au foie et au poumoispyentuellement au cerveau, aux reins et
au ceeur. Les larves créent alors des kystes hydatice qui entraine différents symptémes en
fonction de leur localisation.

Elle peut provoquer des lésions hépatiques qui gre@use généraliser au cceur, aux
poumons ou au cerveau.

Il n'existe pas de traitement autre que chirurgataz le lapin. La prévention consiste a
eviter les contacts entre les carnivores domedigtide matériel destiné a I'élevage (Licois,
1995 ; Boucher et Nouaille, 2002).

2.1.4 Téniasis

Le lapin peut également héberger les stades adidtedifferents téniasCittotaenia
ctenoidesC. denticulateet C. pectinataCependant le cycle de ce parasite utilise comme hot
intermédiaire un petit acarien qui ne vit pas diassélevages. Les lapins d’élevage ne sont
donc pas concernés (Boucher et Nouaille, 2002).
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2.2Nématodoses

2.2.1 _Oxyuridose

» Etiologie

L’'oxyuridose du lapin est due Rassalurus ambiguusin petit ver rond de 5 a 10 mm
de long, dont la forme adulte est localisée dansabcum et le colon des lapins. C’est une
helminthose fréquente, y compris en élevage ragbnn

P. ambiguusest un parasite spécifique des lagomorphes. Sole ®@st monoxene.
L’infestation se fait par ingestion des ceufs puise fois libérées dans I'estomac, les larves
migrent vers le caecum et le colon pour donnerstades adultes. Les femelles se laissent
alors entrainer vers I'entrée de I'anus ou elleweat leurs ceufs.

L’animal peut ensuite se recontaminer par la caepbte (Harkness et Wagner, 1995).

*  Symptomes
Les oxyuridoses sont généralement peu symptomatigiez I'adulte qui est souvent
porteur sain. Les femellés ambiguusjui vont pondre leurs ceufs a I'entrée de I'anibsrént
une substance provoquant une irritation de cette ze qui peut entrainer un prurit ou méme
des surinfections de la région anale qui retentisser I'état général de I'animal.
En cas d'infestation massive les lapins peuventpleis du prurit, présenter de la
diarrhée, une parésie caecale et une perte de paigeessive (Boucher et Nouaille, 2002).

» Lésions
A l'autopsie on peut directement observer les p@ssdultes dans le caecum ou dans
le cblon. Ces organes peuvent étre légérementrinikes (Shirokova, 1997).

» Diagnostic

La méthode la plus fiable reste I'observation dlgeilors d’'une autopsie.

La présence d®. ambiguuspeut étre détectée par coproscopie. Cependantlebez
porteurs sains notamment, I'excrétion peut étrerimittente ce qui expose a des faux
négatifs. La méthode du « scotch test » (rechedteleseufs collés sur les bords de I'anus) est
simple mais peut de la méme fagon donner des fégatifis (Harkness et Wagner, 1995).

e Traitement

Les traitements consistent a effectuer des vermifogs a I'aide d’anthelminthiques.
La phénothiazine, le thiabendazole et le fenberidadonnent de bons résultats (Licois,
1995).

Cependant les traitements occasionnels ne permestiewent pas une élimination totale
des parasites (Harkness et Wagner, 1995).

* Prévention

Les ceufs sont tres résistants dans le milieu extéde qui rend la décontamination des
locaux difficile car les ceufs peuvent se coller towries parois des cages. Il est donc
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nécessaire de traiter régulierement (tous les deaiz environ) les élevages ou I'on a déja eu
des oxyuridoses.

Parallelement on peut installer des grilles de fdaadtage pour limiter les contacts entre
les animaux et les feces (Boucher et Nouaille, 2002

2.2.2 Strongyloses

Les strongyloses sont tres rares en élevage rafionn

Elles sont dues a des strongles comimiehostrongylus spdont les stades adultes
logent dans le tube digestif des lapins. Elles danplupart du temps asymptématiques.
Cependant on peut avoir lors d'infestations impuda des diarrhées modérées et un
amaigrissement. Une infestation peut égalementaggune autre pathologie.

Le diagnostic se fait facilement par observatiommacroscope des ceufs contenus dans
les feces. On peut également observer des adaltssiel tube digestif.

Les traitements anthelminthiques sont efficaces. cbatamination se faisant par
lingestion d’ceufs excrétés dans les féces, la Ipfagie consiste a maintenir propre le
matériel (Licois 1995 ; Boucher et Nouaille, 2002).

Comme nous l'avons vu, les causes de maladiestiigesont nombreuses. De plus,
en cas de probleme digestif, on retrouve le plusesast une association de plusieurs agents
pathogenes.

D’autre part, en dehors des maladies digestives &iatogies identifiées que nous
avons étudiées précédemment (non infectieusedesirbactériennes et parasitaires), on a
observé dans les élevages rationnels deux malqdiegsont pas encore de causes identifiées.
Il s'agit de l'entéropathie épizootique du lapin @ I'entéropathie mucoide du lapin
auxquelles nous allons maintenant nous intéresser.
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V. Pathologie digestive d’origine inconnue

1. Entéropathie épizootique du lapin

Le syndrome de I'entéropathie épizootique du lafin EEL) est apparu dans les
élevages cunicoles de I'ouest de la France en @99@st rapidement étendu au reste du pays
puis au reste de I'Europe dans les années suivdbésscas ont également été rapportés ces
dernieres années au Mexique (Rodriguez de Laah, &008).

1.1Symptébmes

L’EEL est décrite comme une maladie suraigué tonicpancipalement les lapereaux
entre 6 et 14 semaines mais pouvant égalementexfies animaux non sevrés et le cheptel
reproducteur de fagcon sporadique. Les premiers €ymgs apparaissent des le jour suivant la
contamination. Les résultats semblent identifiandpériodes indépendantes dans I'évolution
de la maladie : une phase suraigué dans les haureant l'inoculation qui s’exprime
principalement par une baisse importante du GMQtfda 0 g par jour dans certaines études)
et une phase aigué 4 a 5 jours plus tard (Coutleit@s, 2005).

Les symptomes observés sont peu caractéristiques :lapins présentent des
ballonnements importants ainsi que des borborygr@es.peut €également observer dans
certains cas une diarrhée aqueuse de faible itdems une émission de mucus, ou encore
détecter une impaction du caecum par palpationrabade. Les lapins ne présentent pas de
fievre.

La mortalité est exceptionnellement élevée, attmigyr80 a 80 % selon les études. On
peut remarquer que dans des études réalisées evdapihs dits &pecific Pathogen Free
ou SPF, le taux de mortalité était réduit ce quirpait étre en lien avec le réle important des
surinfections (Licois, Wyers et Coudert, 2005).

1.2Lésions nécropsiques

Les Iésions typiques observées a l'autopsie camisin une dilatation majeure du tube
digestif (y compris I'estomac) qui est rempli dguides et de gaz. Ce qui est étonnant et
considéré comme pathognomonique de 'EEL, c’estapselésions ne sont associées a aucun
processus inflammatoire, en particulier au niveawcakecum alors que cet organe est le siege
privilégié de Iésions typiques d’entérites aiguéarges autres pathologies du tractus gastro-
intestinal.

On peut également observer une quantité variabieutris dans le c6lon ou encore une
impaction du caecum, mais cette lésion est tresnstante et sa fréquence peut varier de 0 a
70 % selon les études.

Tout se passe comme si le transit intestinal stiotepait pour plusieurs jours,
entrainant une dilatation de I'estomac et du patistin qui se remplissent de gaz et de
liquide (Licois, Wyers et Coudert, 2005).

96



Lésions nécropsiques d’entéropathie épizotique du lapin

Photo 1

Ballonnement abdominal d'un lapin agé
de 5 semaines, mort 4 jours apres
reproduction expérimentale de I'EEL.
Photo D. Licois (INRA).

Photo 2

Lapin de 6 semaines, mort 6 jours apres
reproduction expérimentale de I'EEL.
L'estomac, trés dilaté est rempli de
liqguide et de gaz. Photo D. Licois (INRA).

Photo 3

Parésie caecale d'u lapin agé de 5
semaines, mort 5 jours apres
reproduction expérimentale de I'EEL. La
partie distale de caecum est indurée
alors que la partie caeco-colique
présente un contenu liquide et est
dilatée par des gaz. Photo D. Licois
(INRA).

Photo 4

Dilatation de I'ensemble des segments
intestinaux, chez un lapin de 5 semaines,
mort 5 jours aprés reproduction
expérimentale de [I'EEL. L'absence
d'inflammation ou de congestion, au
niveau de la paroi du tube digestif, est
un signe pathognomonique de I'EEL.
Photo D. Licois (INRA).







1.3Lésions histologiques

L’analyse histologique du tube digestif confirmabsence de lésions inflammatoires

Les altérations de la muqueuse intestinale somtctEnisées par une légere atrophie et
fusion des microvillosités associée a une migrati@msépithéliale modérée de cellules
hétérophiles ainsi qu’a une infiltration de la megse par des cellules inflammatoires.

Cependant, ces lésions sont inconstantes et l@anab n’'exclut pas I'EEL (Licois,
Wyers et Coudert, 2005).

1.4Etiologie : les différentes hypotheses envisagées

1.1.1 Hypotheses non infectieuses

Un réle direct de l'aliment (matiéres premiéres,cotgxines, pesticides...) a d’abord
ete exploré puis rejeté. Par contre il a été déraanie celui ci peut servir de vecteur passif et
rester virulent plusieurs mois.

1.1.2 Hypotheéses infectieuses

Une des premieres étapes dans la recherche dentl'pg¢hogene de I'EEL a été
d’obtenir un inoculum capable de reproduire la maladie :inesula francais de référence,
baptisés TEC1, 2, 3 et 4 ont été créés a partodeenu digestif de lapins malades.

1.1.3 Hypotheése virale

Des études ont réussi a reproduire la maladie daescfractions de l'inoculum de
référence TEC 3 et 4 ne contenant aucun virus. onet d’écarter I'hypothése qu’un virus
soit impliqué comme agent primaire dans le dévedapgnt de la maladie (Szaloadt, 2007 ;
Huybenset al.,2008).

1.1.4 Hypothese bactérienne

Le fait que certains antibiotiques (bacitracinaptuline) permettent, sur le terrain, de
diminuer sensiblement I'expression de 'EEL a cahtks chercheurs a s’orienter vers une
piste bactérienne. La bactérie responsable n’égeldement pas identifiée : il pourrait s’agir
d’'une bactérie anaérobie mais aérotolérante, nitivadoie sur milieux usuels.

Cependant, I'existence de cette bactérie ne pamitgtas d’expliquer les phénomeénes
de baisse du GMQ observés juste aprés l'inoculatilan responsable serait une toxine
éventuellement produite par cette bactérie tregleapent en début d’infection (Szaloat,
2007).
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1.1.5 ROble d'une toxine

L’existence de cette toxine permettrait d’expliglesfait que ces perturbations précoces
ne soient pas contrdlées par des traitements atigjbes.

Afin d’explorer cette hypothese I'inoculum TEC4 & dractionné et le surnageant
étudié : aprés inoculation de cette fraction aldpsreaux, une réduction importante du GMQ
est notée dés le lendemain. Cependant, les aninewdgveloppent pas 'ensemble des signes
de la maladie, et plus particulierement, ne meupas, contrairement aux lapins témoins
ayant recu I'ensemble de l'inoculum. Cette étudemge de démontrer I'implication d’'une
substance toxique, soluble, thermosensible (dét@i85°C) : ce toxique semblerait étre de
nature protéique et de petit poids moléculaire (Bew, 2007 ; Licois et Marlier, 2008).

1.5Voies de contamination et transmission de la maladi

L’EEL est une maladie trés contagieuse : dans tmee¢ des lapins indemnes placés
dans la méme piece que des malades ont été cogwmmlot atteignant 28 % de morbidité
en 17 jours. Sur le terrain, la contagion a t@léVage se fait en une semaine (Licois, Wyers
et Coudert, 2005).

Actuellement les voies respiratoire et digestivd été mises en évidence comme
permettant une contamination. L’'EEL peut ainsi &@@smise par contact direct ou indirect :
des lapins indemnes placés avec des lapins inoculétans des cages voisines de lapins
inoculés développent la maladie avec un délai dpeetivement 2 et 5 jours par rapport au
moment de I'inoculation (Boisat al.,2005).

1.6Facteurs de risque

Une étude rétrospective réalisée en France en €0Q002 a démontré I'existence de
plusieurs facteurs de risque.

Le sevrage tardif aprés 35 jours semble notammeoir aine forte influence sur
'expression de ce syndrome. Les auteurs relietie abservation au fait que dans ce type
d’élevages les meres sont en permanence gestanggsadlaitement : ces deux états étant trés
consommateurs d’énergie, I'état général des marasgen trouver diminué ce qui conduit a
une baisse de leur immunité. D’autre part, un gEvnelus précoce pourrait permettre de
diminuer le transfert aux jeunes d’agents pathogéebs que celui responsable de 'EEL
comme c’est par exemple le cas pBasteurella multocida

La méthode de transfert au sevrage a égalememgpescussions. Le fait de transférer
les meres plutdt que les lapereaux est une pratiguectéristiqgue des élevages indemnes :
cela permet de limiter la coexistence d’animaux gd& difféerents dans la salle
d’engraissement et diminue le stress di aux maatipak et aux changements des conditions
environnementales (hygrométrie, température) pegitdpereaux.
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La densité d’animaux dans les salles d’engraisserdes élevages indemnes était
significativement supérieure a celle des élevagiesnts : ceci suggeérerait des difficultés a
gérer les conditions d’élevage et d’éventuels gnalgls dans la ventilation (Le Bouqainal.,
2009).

1.7Diagnostic

Actuellement le diagnostic est principalement ngsigue et se fonde sur I'association
d’une forte dilatation du tube digestif et d’'unesabce d’inflammation.

1.8Traitement

La bacitracine est la molécule la plus employéené’part pour son colt intéressant, et
d’autre part car c’est un polypeptide qui ne pgsae la barriére intestinale. Ceci permet de
limiter les résidus retrouvés dans la viande :igascune trace n’est détectée dans la viande
de lapin aux doses de 50, 100 et 200 ppm danskali avec des délais de retrait de 0, 5 et 10
jours. Elle diminue mortalité et borborygmes maas pes perturbations physiopathologiques
des premieres heures. Elle dispose d’'une AMM (As&bion de Mise sur le Marché) avec un
temps d’attente viande de 2 jours en France (Coetléicois, 2005).

La tiamuline est la seconde molécule ayant une AéfMFrance. On peut l'utiliser dans
'eau ou l'aliment a 32 ppm et jusqu'a 80 ppm. leenps d’attente est de 12 h par voie
alimentaire.

On peut également utiliser la spiramycine ou I'apyeine.

Ces molécules agissent d’autre part sur les suatiofes.

1.9Prévention

Le rationnement alimentaire au moment du sevraggasois utilisé pour limiter la
boulimie du jeune lapereau et améliorer son étaitasee. Des études ont démontré que ce
procédeé est particulierement utile dans le cadré&ageévention contre 'EEL : en effet, un
rationnement d’au moins 10 % par rapport a un apgiannement k&d libitum permet de
réduire significativement la morbidité et la mdtéa

Cependant, malgré une croissance compensatricetamp® a la fin de la période de
restriction, les lapereaux ayant été rationnésuonpoids sensiblement inférieur aux lapins
nourris a volonté. Le but est donc de trouver ummmmis entre sécurité sanitaire et
croissance (Boisadt al.,2003 ; Gidennet al.,2003).

Une étude a démontré qu’une restriction hydriguweda a I'eau 1 h par jour) avait le
méme effet qu’un rationnement de moins 35% parad@Epun apporéd libitum Cependant,
les lapereaux ayant subit ce genre de rationnememrésentent ensuite pas de croissance
compensatrice et la différence de poids avec desrdaux nourrigd libitum est donc plus
importante que dans le cas d’'un rationnement aliamen(Boisot, Duperray et Guyonvarch
2005).
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L’association de rationnements alimentaire et lgdri ne présente pas d'intérét
(Foubertet al.,2008).

2. Entéropathie mucoide

2.1Présentation

L’entéropathie mucoide est un syndrome décrit débdapin depuis plus de 50 ans. Elle
correspond a une perturbation du transit digestifaghant deux types de conséquences : un
blocage partiel du caecum dont le contenu deviantmaal, et une production massive de
mucus translucide au niveau du colon.

Cette maladie présente de nombreuses similitudes Bentérocolite épizootique du
lapin, que ce soit au niveau des symptomes (dieyradorexie, météorisation, mortalité
importante) ou des lésions (contenu caecal modib& plus, de méme que pour I'EEL,
I'étiologie de I'entéropathie mucoide reste a cer jmconnue. Cependant, contrairement a
'EEL qui évolue sous forme d’épizootie, I'entértipa@ mucoide affecte les lapins de facon
sporadique.

Bien que l'entéropathie mucoide soit plus commuhezcles lapereaux de 4 a 14
semaines, des cas ont été rapportés occasionnetlelhez des animaux plus agés. C'est une
cause majeure de morbidité et de mortalité (Maeieal, 2003 ; Haliguset al, 2009).

2.2Etiologie

Différentes hypothéses étiologiques ont été pragmsé explorées mais a ce jour on ne
connait pas encore avec certitude la cause del&daa

Des rations non adaptées, en particulier les mp@uvres en fibres et a haute densité
energétique semblent favoriser le développemeritedéeropathie mucoide. Cependant, la
maladie n’est pas retrouvée dans tous les élevdijeant de telles alimentations.

La présence de composants toxiques dans l'alimentates animaux malades a
également été suspectée sans étre mise en évidence.

L’hypothése d’une origine infectieuse a été propo$#fférents agents pathogénes ont
éte isolés chez les lapins malades : colibaciltésstridies, Saccharomycesentérocoques.
Néanmoins, il n'a pas été possible de reproduirenddadie par leur inoculation chez des
lapins sains. Il est possible que la multiplicatitnces agents ne soit pas une cause, mais une
conséquence de la maladie. En effet, une mauva@#@itéhrdu tube digestif entraine des
perturbations au niveau de la production des agdesvolatils, ce qui influe sur le pH caecal
et affecte la population des microorganismes caedaal flore caecale des lapins présentant
de I'entéropathie mucoide est ainsi différente eléeedes lapins sains : on a une diminution
du nombre de bactéries Gram positives et des prai@s et une augmentation du nombre
des germes Gram négatifs (Harcourt-Brown, 2002).

De méme, la production de mucus pourrait étre upservation secondaire a une
perturbation de la motilité digestive. Il a en e#¢é rapporté que chez le lapin, la production
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de mucus par le codlon pouvait étre une conséquéeceonstipation ou d’obstruction
intestinale (Haligur, 2009).

Cela a d’'autre part été démontré expérimentalemest un modele de ligature caecale.
Targowski et Toofanian (1982) ont ainsi reprodag symptémes de la maladie en ligaturant
le tube digestif en différents points. lls ont aimguit la maladie chez 45 % des lapins
ligaturés au niveau du colon et 70 % des lapinatdiggs au niveau du caecum comme le
montre la figure 23. Cette derniére disposition lBemdonc étre un meilleur modéle
(Targowski et Toofanian, 1982).

Figure 23. Schéma montrant les sites de ligatureudtiés en vue de reproduire I'entérite mucoide
chez des lapins (Targowski et Toofanian, 1982)

Appendice Téon

Colon ascendant

Ampoule coligue

Sacculus rotundus Caecun

a : site de ligature au niveau du célon
b : site de ligature au niveau du caecum

Cependant, d’autres études étudiant le modélega¢ule caecale ont montré que la
reproduction de la maladie était moins forte cheg ldpins SPFSpecific Pathogen Frge
L’incorporation des vaisseaux iléocoliqgues dansigature permet d’augmenter les taux de
succes, cependant elle induit des Iésions de rexrgsi ne sont pas observées dans la
maladie naturelle. Il semble donc que la présermgedts pathogenes comme les coccidies
puissent avoir un effet synergique avec la ligataecale concernant 'augmentation de la
production de mucus (Hotchkiss et Merritt, 1996a).

Pour étudier cette hypothese, Hotchkiss et Mamittétudié I'effet du contenu caecal de
lapin normaux ou ayant subi une ligature caecalelasproduction de mucus par de la
mugueuse intestinale de lapin sain. lls ont ainsntné que cette production était augmentée
de facon significative par le contenu caecal dggngaau caecum ligaturé. Cette activité
secrétagogue est détruite par des traitementsk@alaur (100°C pendant 30 minutes) ou par
des traitements acides (pH de 1 pendant 30 minules) résultats laissent supposer que la
ligature du caecum entraine la production d’'unestarice thermolabile et sensible a I'acidité
ayant la faculté de stimuler les cellules a muaututde digestif (Hotchkiss et Merritt, 1996b).
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D’autre part, I'injection d’oxytétracycline dans ¢éaecum ligaturé limite la production
de mucus par le colon ce qui suggere que cellstcst@anulée par une bactérie ou par une
molécule produite par une bactérie. L'injection alestyramine qui est une molécule se
fixant a de nombreuses toxines a le méme effet' gugétracycline ce qui est en faveur de la
présence d’'une toxine (Harcourt-Brown, 2002).

Enfin I'entéropathie mucoide a été associée a apwes de dysfonctionnement du
systeme nerveux autonome. Chez des lapins préseotdre maladie, des anomalies
dégénératives (vacuolisation, chromatolyse) onsiaéhé observées au niveau des neurones
des ganglions nerveux cceliagues et mésentériqués etotoneurones du systéme nerveux
autonome au niveau de la moelle épiniére. Cesngspourraient étre a l'origine d’'une
hypomaotilité du tube digestif qui pourrait étre@igine d’'une dysbiose caecale et des autres
anomalies observées lors d’entéropathie mucoideatiwétl et Needham, 1996 ; Halet al,
2005).

2.3Symptomes

Les symptdmes les plus observés lors d’entéropathmide sont : de I'anorexie, de la
léthargie, une température rectale subnormale,distension abdominale et une perte de
poids. En raison de l'interruption du transit diifesl n’y a plus de production normale de
feces et on peut avoir de la diarrhée dans lesiprematades de la maladie. Dans les stades
plus tardifs, du mucus peut étre excrété, soit,ssnit incorporé a du matériel fécal. La
production de féces peut aussi completement cesserdéshydratation peut étre trés
importante.

On observe aussi fréiquemment du bruxisme qui e slwute lié a la douleur
abdominale.

Chez les lapins, la maladie est progressive etestufatale : le taux de mortalité est tres
éleveé (de 30 a 80 %). Les lapins peuvent mourit @3 jours en cas de manifestation aigué.
Dans le cas d’affection plus chronique les lapiesivent survivre 4 a 10 jours avant de
mourir (Harcourt-Brown, 2002 ; Haliget al.,2009).

2.4Lésions nécropsiques

Les lésions nécropsigues macroscopiques sont édsdds par une impaction du
caecum et une distension du colon proximal quiieahtun exsudat caractéristique clair et
mugueux. L’'estomac et le jéjunum sont égalemen¢niitis par un fluide clair et du gaz.

L’inflammation est minimale contrairement a ce @st observé dans la plupart des
autres causes de diarrhée.

L’histopathologie met en évidence une hyperplaséequée et constante des cellules a
mucus dans la muqueuse du jéjunum, de l'iléoruatadon. Cette hyperplasie est également
retrouvée dans le caecum et peut étre occasionmeile observée dans les conduits
pancréatiques. On observe que des signes légaftanimation avec peu d'infiltration des
cellules inflammatoires (surtout neutrophiles, Iyrapytes et plasmocytes) dans la muqueuse
digestive. Dans le coélon, les cryptes sont soudestiendues pas le mucus. Il n’y a souvent
gue peu de lésions dans le caecum (Hakgal., 2009).
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2.5Diagnostic

Il est quasiment impossible de diagnostiquer cafiection du vivant de I'animal. On
peut s'appuyer sur l'expression clinique: pas dee$, abdomen distendu, apathie,
déshydratation..L’'impaction du caecum est également visible pdpateon abdominale.

Le diagnostic de certitude reste également diffi@t s’appuie sur I'observation des
Iésions caractéristiques : présence de grandeitudrtmucus dans le célon, hyperplasie des
cellules a mucus, peu d’'inflammation de la pargedtive... Cependant, il faut étre conscient
gue ces observations peuvent étre modifiées parirdestions bactériennes secondaires
(Haliguret al, 2009).

2.6 Traitement

Le traitement de I'entéropathie mucoide est diffiatar son étiologie est toujours
inconnue. De plus le pronostic est tres mauvais.

Les antibiotiques peuvent permettre de diminuendatalité dans un élevage, surtout a
titre préventif par rapport a I'ensemble des annkusque I'on observe que quelques cas.
Les tétracyclines peuvent ainsi étre utilisées.

Lutter contre la douleur est aussi important pastaurer la motricité digestive : on
peut ainsi employer des substances analgésiqegmgnolytiques comme la noramidopyrine
en injection intramusculaire associée a la dexaasétie. On obtient ainsi de bons résultats si
on intervient des lI'apparition de la stase digesti@ependant, selon la valeur des animaux,
ces traitements peuvent représenter un coQt trppriient en élevage.

La réhydratation des animaux est également un paiportant du traitement car les
pertes hydriques peuvent étre tres importantegg@edPicoux, 1995).

2.7Prévention

La prévention de I'entéropathie mucoide consisteurir les animaux avec une ration
riche en fibres et pauvre en glucides. Le streségagdement a éviter (Harcourt-Brown, 2002).
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Conclusion

La pathologie digestive constitue la premiere calesenortalité et de morbidité chez le
lapin de chair en croissance en élevage ratiortikd.a été abordée ici sous I'angle de ses
différentes étiologies en faisant correspondre gentipathogéne a une maladie. Cependant,
sur le terrain, I'étiologie exacte d’'un épisode maladie digestive est souvent difficile a
attribuer exactement car on ne peut prendre en oarpseul germe : il y a le plus souvent
une association entre différents pathogénes asantis: 'ensemble des symptémes observés.

Le diagnostic d’'une maladie digestive doit doncdats étre posé avec précaution et
certains examens complémentaires comme l'autopsse cddavres ou la coprologie sont
fondamentaux.

D’autre part, I'étiologie de certaines maladiegegsour le moment inconnue. C’est le
cas par exemple de I'Entéropathie Epizootique dpirLajui a entrainé des pertes trés
importantes dans les élevages francais et europ@guss son apparition en 1996.

De plus, si la plupart des maladies digestivesaghinlsont liées a la présence d’agents
infectieux, des facteurs dits favorisants ont sativene influence capitale dans le
déclenchement de ces affections. lls peuvent faciliaction des agents pathogénes en
diminuant la résistance du lapin, et plus partezelinent en perturbant I'équilibre de la
microflore caecale qui est a la fois tres imposagtt tres fragile dans cette espece. Parmi ces
facteurs, l'alimentation est essentielle ce quiligye les probléemes observés au sevrage des
animaux.

L’environnement peut également jouer un rdle nagligéable, notamment si I'lhygiéne
de I'élevage n’est pas adéquate, en favorisanetsigiance et le développement des agents
pathogénes. En outre, les lapins sont des anintagxctaintifs et toute agression créant un
stress chez I'animal induit des réactions neuramendiennes pouvant modifier leur flore
digestive et diminuer leur résistance face aux diesa

L'importance des mesures de lutte non spécifigedisst qu'une bonne hygiéne des
locaux, un environnement calme et une alimentaaptée est par conséquent capitale pour
la maitrise des risques sanitaires.

En ce qui concerne les moyens thérapeutiques, aooiss vu que les antibiotiques
étaient a I'heure actuelle beaucoup utilisés daslevages cunicoles rationnels par rapport
aux élevages d’autres animaux de rente. Cela sgMplnotamment par I'importance de la
pathologie digestive et le fait qu’il est souverdticile de controler celle-ci une fois qu’un
épisode s’est déclaré. Cependant l'utilisation el mroduits demande de la prudence car une
utilisation non adaptée peut elle méme créer deblgmes digestifs importants dans cette
espéece ou étre a I'origine du développement detedgies bactériennes.

Enfin, les équipes de recherche concernées par egpece travaillent beaucoup sur la
création de vaccins prévenant les maladies lesipipsrtantes comme la colibacillose et sur
les moyens d’améliorer la résistance du systémeuinitaire des animaux, par exemple au
moyen de probiotiques.

105



106



Bibliographie

AGNOLETTI F, FERRO T, GUOLO A, MARCON B, COCCHI MQRIGO |, MAZZOLINI
E, BANO L. A survey ofClostridium spiroformeantimicrobial susceptibility in rabbit
breedingVeterinary Microbiology2009,136, 188-191.

BANO L, BUSANI L, COCCHI M, DRIGO |, SPIGAGLIA P, MSTRANTONIO P,
AGNOLETTI F. Prevalence and molecular characteionabf Clostridium difficile isolated
from rabbits and detection of its main toxifrs.. 9" World Rabbit Congresd/erona (ltaly),
june 10-13 2008, Valencia : WRSA, 2008, 911-914.

BARONE R, PAVAUX C, BLIN P C, CUQ PAtlas d’Anatomie du LapirRaris : Masson et
Compagnie, 1973, 219 p.

BENNEGADI N, GIDENNE T, LICOIS D. Impact of fibrealiciency and sanitary status on
non-specific enteropathy of the growing rabBinimal Researci2001,50, 401-413.

BOISOT P, LICOIS D, GIDENNE T. Une restriction rakntaire réduit I'impact sanitaire
d’'une reproduction expérimentale de I'entéropatémzootique (EEL) chez le lapin en
croissanceln : 10°™*° Journées de la Recherche Cunicd®aris, 19-20 novembre 20083,
Paris : ITAVI Ed., 2003, 267-270.

BOISOT P, DUPERRAY J, GUYONVARCH A. Intérét d’unesstriction hydrique en
comparaison au rationnement alimentaire en bonweslittons sanitaires et lors d’'une
reproduction expérimentale de I'Entéropathie Epimp® du lapin (EEL).In: 11°M¢°

Journées de la Recherche CunicdRaris, 29-30 novembre 2005, Paris : ITAVI Ed.020

133-136.

BOISOT P, DUPERRAY J, GUYONVARCH A, LICOIS D, CoOumpd P. Méthodologie de
reproduction de I'Entéropathie Epizootique du Lafit&L) : contamination par contact direct
ou indirect avec un ou plusieurs lapins inoculéscatinoculum TEC 2In : 11°™**Journées
de la Recherche CunicolParis, 29-30 novembre 2005, Paris : ITAVI EdQ2®57-260.

BONNY S. Les possibilités d'un modéle de dévelopgrndurable en agriculture, le cas de la
France Le Courrier de I'environnemerit994, n°23, 5-15.

BOUCHER S. Salmonellose dans un groupe de lapinsodepagnie.Pratique Médicale
Chirurgicale de I'Animal de Compagni2005,40, 43-46.

BOUCHER S. La cysticercose du lapiratique Vétérinaire de I’Animal de Compagnie
2007,42, 27-28.

BOUCHER S. Une toxine serait a l'origine de l'emgathie épizootique du lapirLa
Semaine Vétérinair2007, n°1294, 67-68.

107



BOUCHER S, NOUAILLE L.Maladies des Iapinszémeed. Paris : Editions France Agricole,
2002, 272 p.

BOULLIER S, NOUGAYREDE J P, MARCHES O, TASCA C, B&Y M, OSWALD E,
DE RYCKE J, MILON A. Genetically engineered entemtippgenic Escherichia coli strain
elicits a specific immune response and protectsnaga virulent challengeMicrobes and
Infection,2003,5, 857-867.

BOULLIER S, MILON A. Rabbit colibacillosisin : MAERTENS L, COUDERT.Recent
advances in rabbit sciencddlelle (Belgique) : ILVO, 2006, 171-179.

BOUSSARIE D. Affections bucco-dentaires chez lesyeurs et lagomorphes de compagnie.
Point Vétérinaire,1999,30, 593-596.

BRAINE A. Le point sur le marché francais du Lapmgn 2007-2008 CUNICULTURE
Magazine, 200835, 60- 67.

BRAINE A, AZARD A. Economie de la production franga de lapins des annees 80 a nos
jours.In : 12™*Journées de la Recherche Cunigdle Mans, 27-28 novembre 2007, Paris :
ITAVI Ed., 2007, 175-179.

BRUGERE-PICOUX J. Les affections digestives d’'argi non infectieuses ou non
parasitaires chez le lapim : Pathologie du lapin et des rongeurs domestig@&" édition,
Paris : Editions ENVA, Chaire de pathologie médiadll bétail et des animaux de basse cour,
1995, 133-144.

BRUNDTLAND GH, et al Notre avenir a tous, rapport de la commission maledisur
I'environnement et le développemeaviantréal : Les Editions du Fleuve, 1987, 432 p.

CERIOLI M, LAVAZZA A. Viral enteritis of rabbits. In : MAERTENS L, COUDERT.
Recent advances in rabbit sciendeelle (Belgique) : ILVO, 2006, 181-186.

CHEVANCE A, MOULIN G. Suivi des ventes de médicaments vétérinaires camtetes
antibiotiques en France en 200Fougeres : AFSSA-ANMV, 2009, 38 p.

CIARLET M, GILGER MA, BARONE C, MCARTHUR M, ESTES K, CONNER ME.
Rotavirus disease, but not infection and develogrokémtestinal histopathological lesions, is
age restricted in rabbit¥irology, 1998,251(2):343-360.

COCCHI M, DRIGO I, BACCHIN C, BANO L, MARCON B, AGRLETTI F. Toxin-
genotyping ofClostridium perfringenstrains isolated from rabbits with enteric disedse

9™ World Rabbit Congress/erona (ltaly), june 10-13 2008, Valencia : WRS808, 921-
924.

COUDERT P, LICOIS D. Entéropathie Epizootique dupiba Etude des phénoménes
précoces avec l'inoculum standard (TEQR). 11°™*°Journées de la Recherche Cunicole
Paris, 29-30 novembre 2005, Paris : ITAVI Ed., 2006D-272.

CRENN L. La pseudotuberculose a Yersinia pseudotubercutsigsarcs zoologique3hese
Méd. Vét., Alfort, 2004, n°127, 145 p.

108



DAVIES RR. Digestive system disorders : MEREDITH A, FLECKNELL P. BSAVA
Manual of Rabbit Medicine and Surgerg’® edition. Gloucester : British Small Animal
Veterinary Association, 2006, 74-84.

DESCOTEAUX JP, LUSSIER G. Experimental infectionyouing rabbits with rabbit enteric
coronavirusCanadian Journal of Veterinary Research990,54, 473-476.

DJAGO YA, KPODEKON M, LEBAS F.Méthodes et techniques d’élevage du lapin :
Elevage en milieu tropical.[en-ligne], Mise a jour le premier Juillet 2009,
[http://www.cuniculture.info/Docs/Elevage/Tropic-@hapl.htm#11], (consulté le 6 Octobre
2009).

DMV 2009 : Dictionnaire des Médicaments Vétérinaires et demdpites de Santé Animale
commercialisés en Francd5™ édition. Rueil-Malmaison : Editions du Point Vétéaire,
2009, 1884 p.

DONNELLY T. M. Basic anatomy Physiology and husbandn : Ferrets, rabbits and
rodents : Clinical Medicine and Surgerd® ed. St Louis : Saunders, 2004, 136-146.

DRIGO I, BACCHIN C, COCCHI M, BANO L, AGNOLETTI FPCR identification and
toxin-typing of clostridium spiroforme field stranveterinary Microbiology2008,131, 414-
418.

DU CHALARD A. Appareil digestif du lapinin : Abrégé d’anatomie : I'appareil digestif des
animaux domestique$°™° édition, Rennes : Ecole Nationale Supérieure Agmugque de
Rennes, 1981, 65-69.

FANN MK, O'ROURKE D. Normal bacterial flora of theabbit gastrointestinal tract : a
clinical approachSeminars in Avian and Exotic Pet Medicig601,10(1), p45-47.

FLATT R E. Bacterial diseasek : WEISBROTH S H, FLATT R E, KRAUS A L, editors.
The biology of the laboratory rabbitondon : Academic press, 1974, 193-236.

FORTUN-LAMOTHE L. Quelle est la durabilité de lageiuction cunicole ? Atouts et limites
des conditions d’élevage actuellés.. 12°™*°Journées de la Recherche Cunigdle Mans,
27-28 novembre 2007, Paris : ITAVI Ed., 2007, 1861

FORTUN-LAMOTHE L, BOULLIER S. A review on the ntesgons between gut microflora
and digestive mucosal immunity. Possible ways tprowe the health of rabbittivestock
Science2007, 107, 1-18.

FORTUN-LAMOTHE L, GIDENNE T. Avant-propos : Filiereunicole francaise et systemes
d’élevageINRA Productions Animaleg008,21 (3), 219-220.

FOUBERT C, DUPERRAY J, BOISOT P, GUYONVARCH A. Efteof feed restriction
with or without free access to drinking water omfpenance of growing rabbits in healthy or
epizootic rabbit enteropathy conditioms.: 9" World Rabbit Congresd/erona (ltaly), 2008,
Valencia : WRSA, 2008, 667-672.

109



FROMONT A, TANGUY M. L’élevage de lapins : Tome Dijon : Educagri éditions, 2001,
178 p.

GALLOUIN F. Particularités physiologiques et comigonentales du lapirin : BRUGERE-
PICOUX. Pathologie du lapin et des rongeurs domests 2°™¢ édition, Paris : Editions
ENVA, Chaire de pathologie médicale du bétail et @eimaux de basse cour, 1995, 13-20.

GIDENNE T. Fibres in rabbit feeding for digestiv@ubles prevention : respective role of
low digested and digestible fibreivestock Production Scienc2003, 81, 105-107.

GIDENNE T, FEUGIER A, JEHL N, ARVEUX P, BOISOT PRBENS C, CORRENT Et

al. Un rationnement alimentaire quantitatif post-ager permet de réduire la fréquence des
diarrhées, sans degradation importante des perfmesade croissance : résultats d’'une étude
multisite. In : 10°™*Journées de la Recherche Cunictaris, 19-20 novembre 2003, Paris :
ITAVI Ed., 2003, 29-32.

GIDENNE T, LEBAS F. Le comportement alimentaire ldpin. In : 11°™*Journées de la
Recherche Cunicoléaris, 29-30 novembre 2005, Paris : ITAVI EdQ20183-196.

GIDENNE T, GARCIA J. Nutritional strategies improg the digestive health of the weaned
rabbit. In : MAERTENS L, COUDERT. Recent advances in rabbit scienceddelle
(Belgique) : ILVO, 2006, 229-238.

GIDENNE T, DEBRAY L, FORTUN LAMOTHE L, LE HUEROU LBON I. Maturation of
the intestinal digestion and of microbial activitythe young rabbit : impact of the dietary
fibre/starch ratioComparative Biochemistry and Physiolpg®07, Part A 148, 834-844.

GIDENNE T, COMBES S, LICOIS D, CARABANO R, BADIOLAI, GARCIA J.
Ecosystéme caecal et nutrition du lapin: intecadi avec la santé digestivéhNRA
Productions Animale2008,21(3), 239-250.

HAHN CN, WHITWELL KE, MMAYHEW IG. Neuropathologicallesions resembling
equine grass sickness in rabbitke veterinary record2005,156, 778-779.

HALIGUR M, OZMEN O, DEMIR N. Pathological and ulsauctural studies on mucoide
enteropathy in New Zealand rabbilsurnal of Exotic Pet Medicin@009,13(3), 224-228.

HARCOURT-BROWN F.Textbook of rabbit medicin®hiladelphia : Elsevier Science, 2002,
410 p.

HARKNESS J E, WAGNER J EThe Biology and Medicine of Rabbits and Rodefitsed.
Baltimore : William & Wilkins, 1995, 372 p.

HOBSON P. Dentistryln : MEREDITH A, FLECKNELL P. BSAVA Manual of rabbit
medicine and surgery2" ed. Gloucester : British Small Animal Veterinangssiciation,
2006, 184-196.

HOTCHKISS CE, MERRITT AM. Evaluation of cecal ligam as a model of mucoide

enteropathy in specific pathogen free rablitshoratory Animal Sciencel996a, 46(2), 174-
178.

110



HOTCHKISS CE, MERRITT AM. Mucus secretagogue atyivh cecal contents of rabbits
with mucoide enteropathizaboratory Animal Sciencd996b, 46(2), 179-186.

HUYBENS N, HOUEIX J, SZALO M, LICOIS D, AINIL J, MRLIER D. Is epizootic rabbit
enteropathy (ERE) a bacterial diseada ? 9" World Rabbit Congresd/erona (ltaly), june
10-13 2008, Valencia : WRSA, 2008, 971-976.

ITAVI Rapport d’étudeLa production cunicole francaise : Caractérisatides systémes de
production et perspectives d’évolutidparis : ITAVI, 2006, 79 p.

ITAVI. Site Internet de l'Institut Technique de I'AVicuku [en-ligne], Mise a jour le 20
Octobre 2009 [http://www.itavi.asso.fr/], (consuké23 Octobre 2009).

JOHNSTON MS. Clinical toxicosis of domestic rabbWeterinary Clinic of Exotic Animals
2008,11, 315-326.

KEEL MK, SONGER JG. The comparative pathology obs@tidium difficile—associated
diseaseVeterinary Pathology2006,43, 225—-240.

KROGSTAD AP, SIMPSON JE, KORTE SW. Viral diseaséshe rabbit.Veterinary Clinic
of Exotic Animals2005,8, 123-138.

LAVAZZA A, CAPUCCI L. Viral infection of rabbits.In : 9" World Rabbit Congress
Verona (Italy), june 10-13 2008, Valencia : WRSAQ3, 879-888.

LEBAS F. Cuniculture [en-ligne], Mise a jour le 26 Septembre 2009
[http://www.cuniculture.info/], (consulté le 10 @tire 2009).

LEBAS F, COUDERT P, DE ROCHAMBEAU H, THEBAULT RQ.e lapin, €levage et
pathologie, nouvelle version réviséeome : Collection FAO (Production et santé anéspl
1996, 225 p.

LEBAS F, GIDENNE T, PEREZ JM, LICOIS D. Nutritiomd Pathology. In: De Blas C,
WISEMAN J.The nutrition of the rabhit_ondres : CABI publishing, 1998, 197-213.

LE BOUQUIN Set al Risk factors for an acute expression of EpizoBi@bbit Enteropathy
syndrome in rabbits after weaning in French kingHio-finish farms,Livestock Science,
2009, do0i:10.1016/j.livsci.2009.05.010

LE GUENNEC J, QUERE C, LE NORMAND B. Isolements|tates et antibiogrammes sur
Clostridium spiroforme issus d’élevages de lapims. 12 Journées de la Recherche
Cunicole Le Mans, 27-28 novembre 2007, Paris : ITAVI 007, 227-229.

LICOIS D. La maladie de TyzzeAnnales de Recherche Vétérinait®86,17, 363-386.
LICOIS D. Affections digestives d’origine parasiiet/ou infectieuse chez le lapiim :
BRUGERE-PICOUX. Pathologie du lapin et des rongalomestiquesZ™® édition, Paris :

Editions ENVA, Chaire de pathologie médicale duabédt des animaux de basse cour, 1995,
109-132.

111



LICOIS D. Risques associés a l'utilisation des l@intiques chez le lapin : une mini revue.
World rabbit Sciencel996,4(2), 63-68.

LICOIS D. Domestic rabbit enteropathids. : 8" World Rabbit Congressverona (ltaly),
September 2004, Valencia : WRSA, 385-403.

LICOIS D, WYERS M, COUDERT P. Epizootic Rabbit Ergpathy: experimental
transmission and clinical characterizativieterinary Resear¢l2005,36, 601-613.

LICOIS D, COUDERT P, MARLIER D. Epizootic rabbit emopathy.In : MAERTENS L,
COUDERT.Recent advances in rabbit sciencekelle (Belgique) : ILVO, 2006, 163-170.

LICOIS D, MARLIER D. Pathologies infectieuses dipita en élevage rationnelNRA
Productions animale2008,21(3), 257-268.

MAERTENS L, CORNEZ B, VEREECKEN M, VAN OYE S. Effacy study of soluble
bacitracin (Bacivet S®) in a chronically infectegizootic rabbit enteropathy environment,
World Rabbit Scieng&005,13, 165-178.

MAERTENS L, FALCAO-E-CUNHA L, MAROUNEK M. Feed adtives to reduce the use
of antibiotics.In : MAERTENS L, COUDERT.Recent Advances in Rabbit Scienddslle
(Belgique) : ILVO, 2006, 259-265.

MARLIER D, DEWREE R, DELLEUR V, LICOIS DLASSENCE (ROULIPOULIS A,
VINDEVOGEL H. Description des principales étiologieles maladies digestives chez le
lapin européen(ryctolagus cuniculys Annales de Médecine Vétérinair2)03,147, 385-
392.

MARLIER D, DEWREE R, LASSENCE C, LICOIS D, MAINIL ,JCOUDERT Pet al
Infectious agents associated with epizootic ralepiteropathy : isolation and attempts to
reproduce the syndrom€eterinary Journgl2006,1723), 493-500.

MERCIER P. Les traitements chez le lagm: BRUGERE-PICOUX. Pathologie du lapin et
des rongeurs domestiqueg&™® édition, Paris: Editions ENVA, Chaire de pathaéog
meédicale du bétail et des animaux de basse co@b, P1-214.

MEREDITH A. General biology and husbandmn : MEREDITH A, FLECKNELL P.
BSAVA Manual of Rabbit Medicine and Surgeéy.ed. Gloucester : British Small Animal
Veterinary Association, 2006, 1-17.

MEZES M. Mycotoxins and other contaminants in radbieieds.In : 9" World Rabbit
CongressVerona (Italy), june 10-13 2008, Valencia : WRZA08, 491-506.

MILON A, OSWALD E, DE RYCKE J, Rabbit EPEC: a mddior the study of
enteropathogenic Escherichia cMeterinary Researct,999,30, 203-219.

MOIZAN JS. L'abreuvement en élevadeeleveur de lapins2009,115, 22-23.

112



MOREL-SAIVES A, LIMET A. Evaluation de I'impact tbnico-économique des maladies
digestives chez le lapin d’engraissement. Inteeedmise en place d'un traitemein.:
12 Journées de la Recherche Cuni¢dle Mans, 27-28 novembre 2007, Paris : ITAVI
Ed., 2007, 239-242.

MORISSE JP. Pathologie du lapin liee aux conditidifabitat. In : BRUGERE-PICOUX.
Pathologie du lapin et des rongeurs domestig@€s édition, Paris : Editions ENVA, Chaire
de pathologie médicale du bétail et des animauxadse cour, 1995, 57-62.

MOSIER DA, CIMON KY, KUHLS TL, OBERST RD, SIMONS KRExperimental
cryptosporidiosis in adult and neonatal rabbitsterinary Parasitologyl1997, 69, 163-169.

NIEPCERON A, LICOIS D. Development of a high-sendy nested PCR assay for the
detection of Clostridium piliforme in clinical sameg. The Veterinary Journal,2009,
doi:10.1016/j.tvjl.2009.05.002.

O’'MALLEY B. Clinical Anatomy and Physiology of Exotic Speciédinburgh : Elsevier
Saunders, 2005, 173-195.

ORSET S.Etude des inter-relations techniques, économiquesaaitaires en élevage
cunicole rationnel. Résultats obtenus a partir de @levagesThese Méd. Vét. Lyon, 2003,
n°122, 76 p.

PEETERS J E, GEEROMS R, ORSKOV F. Biotype, Serogyp Pathogenicity of attaching
and effacing enteropathogenic Escherichia coliirddrasolated from diarrheic commercial
rabbits.Infection and Immunity1988 June56(6), 1442-1448.

PERKINS SE, FOX JG, TAYLOR NS, GREEN DL, LIPMAN NBetection of Clostridium
difficile toxins from the small intestine and cecuaf rabbits with naturally acquired
enterotoxemialaboratory Animal Scien¢d 995,45(4), 379-384.

PROHASZKA L. Antibacterial effect of volatile fattycids in enteric Escherichia coli
infections of rabbitsZentralblatt flr Veterinarmediziri980,27(8), 631-639.

QUINTON J F. Nouveaux animaux de compagnie : petits mammifdPesis : Editions
Masson, 2003, 222 p.

RAVENEAU A. Inventaire des animaux domestiques en Frarraris : Editions Nathan,
2004, 384 p.

RENAUX S. Eimeria du lapin : étude de la migration extra-isti@ale du sporozoite et du
développement de I'immunité protectrit@ese de doctorat d'Université, option Scienckade
Vie et de la Santé, INRA, Tours, 2001, 141 p.

RENAUX S, QUERE P, BUZONI-GATEL D, SEWALD B, Le VERY, COUDERT P,
DROUET-VIARD F. Dynamics and responsiveness of fyocytes in secondary lymphoid
organs of rabbits developing immunity to Eimeritestinalis.Veterinary Parasitology2003,
110 181-195.

113



RODRIGUEZ DE LARA R, CEDILLO C, CONSTANTINO CASAS,HFALLAS LOPEZ
M, COBOS PERALTA MA, GUTIERREZ OLVERA Cet al Studies on the evolution,
pathology, and immunity of commercial fatteningbib affected with epizootic outbreaks of
diarrhoeas in Mexico : A case repdResearch in Veterinary Scien@808,84, 257-268.

ROSENTHAL KL. Therapeutic contraindications in exgtets.Seminars in avian and exotic
pen medicine2004,13(1), 44-48.

SHIROKOVA EP, GRISHINA EA. Microstructural changesthe organs of the rabbit with
passaluriasidVieditsinskaia parazitologiia i parazitarnye bolezh®97 2, 18-21.

SKRIVANOVA E, MOLATOVA Z, MAROUNEK M. Effects of carylic acid and
triacylglycerols of both caprylic and capric acid fabbits experimentally infected with
enteropathogeniEscherichia coli0103.Veterinary Microbiology2008,126, 372—-376.

SONGER JG. Clostridial enteric diseases of domeatianals. Clinical Microbiology
Reviews1996,9, 216-234.

SZALO IM, LASSENCE C, LICOIS D, COUDERT P, POULIPQLE A, VINDEVOGEL
H, MARLIER D. Fractionation of the reference inoanl of epizootic rabbit enteropathy in
discontinuous sucrose gradient identifies aetialmligiagents in high density fractions.
Veterinary Journgl2007 May,1733), 652-657.

TARGOWSKI S, TOOFANIAN F. Induction of mucoid entes in rabbits by ligation of the
cecum or colonJournal of the American Veterinary Medical Assdoiat 1982,181(11),
1378-1380.

TONELLI A, BADAGLIACCA P, BRUANT G, LETIZIA A, DI PROVVIDO A, HAREL J,
SCACCHIA M. Genetic characterization of rabbit Esgbhia coli strains with the use of
microarray technologyln : 9" World Rabbit CongressVerona (ltaly), june 10-13 2008,
Valencia : WRSA, 2008, 1097-1102.

TSALIE E, KOUZI K, POUTAHIDIS T, ABAS Z, SARRIS K, ILIADIS N,
KALDRYMIDOU E. Effect of vitamine E nutritional sygementation on the pathological
changes induced in the ileum of rabbits by expemtaleinfection with enteropathogenic
Escherichia coliJournal of comparative patholog2006,134, 308-319.

VAISSAIRE JP. Normes physiologiques, hématologigetelsiochimiques. Alimentatiorin :
Pathologie du lapin et des rongeurs domestig@€s édition, Paris : Editions ENVA, Chaire
de pathologie médicale du bétail et des animauxadse cour, 1995, 21-35.

VIALE J. Les principales maladies bactériennes du lapin vuee bibliographique de
I'utilisation des molécules antibactériennes ; impoce de leur innocuité.Thése de
Médecine Vétérinaire, Alfort, 2006, n°108, 328 p.

WERY M. Protozoologie médicaldruxelles : Editions De Boeck Universite, 199862.

WOOD C. The pet rabbit : veterinary problendsterinary Record1978,102, 304-308.

114



ANNEXES

Annexe 1.Normes physiologiques, hématologiques et biochimigs du lapin

Annexe 2.Traitements chez le lapin souffrant de maladies destives

Annexe 3.Diagnostic différentiel des principales causes d#arrhée chez le lapin

115



116



Annexe 1.
Normes physiologiques, hématologiques et biochimigs du lapin

Constantes physiologiques (d’aprés Vaissaire, 1995 ; Donnelly, 2004)

Température corporelle (°C) 38,8 +0,6
Fréquence cardiaque (battements/mn) 270 (120-330)
Fréquence respiratoire (mouvements/mn) 53 (38-65)
Consommation alimentaire (g/100g poids vif/j 5
Consommation d’eau (mL/100g poids vif) 5-10
Durée du transit gastro-intestinal (h) 4-5

Hématologie (d’apreés Vaissaire, 1995 ; Donnelly, 2004)

Erythrocytes (x106/mm3) 4,0-8,6
Hémoglobine (g//dL) 9,3-19,3
Volume globulaire moyen (u3) 57-90
Teneur corpusculaire moyenne en Hb (LuQ) 16-31
Concentration corpusculaire moyenne en Hb (%0) 23,0-
Hématocrite (%) 30-53
Plaquettes (x103/mm3) 120-800
Leucocytes (x103/mm3) 2-15
Neutrophiles (x103/mm3) 1-8
Eosinophiles (x103/mm3) 0-8
Basophiles (x103/mm3) 0,00-0,75
Lymphocytes (x103/mm3) 2,0-8,6
Monocytes (x103/mm3) 0,1-1,8

Biochimie sanguine (d’aprés Boucher et Nouaille, 2002 ; Donnelly, 2004)

Protéines (g/L) 54-85
pH 7,2-7,5
Glucose (mg/dL) 75-150
Albumine (g/dL) 2,7-4,6
Globuline (g/dL) 1,5-2,8
Urée (mg/dL) 17,0-23,5
Créatinine (mg/dL) 0,8-1,8
Bilirubine (mg/dL) 0,25-0,74
Phosphatase alcaline (UI/L) 4-16
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Urine (d’apreés Vaissaire, 1995 ; Donnelly, 2004)

Volume 20-350 mL/kgl/j

pH 7,6-8,8

Densité 1,0003-1,036

Leucocytes, érythrocytes Présence occasionnelle
Albumine Présence occasionnelle chez le jeune
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Annexe 2.

Traitements chez le lapin souffrant de maladies d&gtives

Antibiotiques (d’aprés Boucher et Nouaille, 2002 ; Davies, 2006 ; DMV, 2009)

Molécules Posologies Indications
Apramycine 20 mg/kg PO Colibacilloses, EEL
Bacitracine 420 Ul/kg/j pendant 14 jours C. perfringens EEL
Colistine 60 000 Ul/kg/j PO, IM pendant 3 jours Colibacilloses
Doxycycline 2,5 mg/kg/12h PO C. spiroforme

Enrofloxacine

5 mg/kg/12h PO, SC ou IM
Yersiniose : 15 mg/kg/j pendant 8 jours,
renouveler apres 10 jours

Colibacilloses, Yersiniose

Fluméquine 12 mg/kg/j PO, SC, IM pendant 3 jours Colibacilloses
Gentamicine 1,5-2,5 mg/kg/8h SC, IM, IV Colibacilloses
Métronidazole | 20-30 mg/kg/12h PO C. spiroforme
Néomycine 30 mg/kg/12h PO Colibacilloses
Oxytétracycline | 15 mg/kg/j SC, IM C. piliforme
ColibacillosesC.
Tétracycline 50 mg/kg/12h PO piliforme,

Entéropathie mucoide

Tiamuline

2,5 mg/kg/j PO
pendant 1 mois a partir du sevrage

C. spiroforme EEL

Tylosine

10 mg/kg/12h PO, SC, IM

C. perfringens

: molécules ayant une AMM ou une ATU en France peuspin

EEL : Entéropath

ie Epizootique du Lapin

Antiparasitaires (d’aprés Mercier, 1995 ; Davies, 2006)

[®)

Molécules Posologies Indications
Décoquinate 62,5 mg/kg de nourriture Coccidiose, Cryptosposdi
Diclazuril 1 mg/kg de nourriture Coccidiose

Fenbendazole 10-20 mg/kg PO, Oxyuridose
renouveler apres 14 jours

Mebendazole 10 mg/kg PO pendant 5 jours Cestodoses

Monensin 50 mg/kg de nourriture Coccidiose

Robedinine 50 mg/kg de nourriture Coccidiose

Sulfadiméthoxine | 50 mg/kg PO puis 25 mg/kg/j PO | Coccidiose

pendant 10-20 jours

Sulfaquinoxaline

0,04%-0,1% dans I'eau de boisson

Coccidiose, Csyutiodiose

Thiabendazole

25-50 mg/kg PO

Oxyuridose

Toltrazuril

25 mg/kg PO pendant 2 jours,

Renouveler 5 jours apres

Coccidiose
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Autres molécules utilisables chez le lapin souffrant de désordres digestifs
(d’aprés Mercier, 1995 ; Davies, 2006)

Molécules

Mode d’action et indications

Posologies

Cholestyramine

Molécule se liant aux toxiques
(Clostridioses, Entérocolites
iatrogenes)

Clostridioses : 500 mg/kg/12h PO

Entérocolites iatrogenes :

2g pour 20 mL d’eau, 2-3 semainés

Cimétidine Antisécrétoire gastrique 5-10 mg/kg/6h PO

Cisapride Prokinétique 0,5-1 mg/kg/8h PO
Anti-inflammatoire stéroidien :

Dexaméthasone | analgésie 0,2-0,6 mg/kg SC, IM ou IV
(Entéropathie mucoide...)

Kaolin Pansement intestinal

Métoclopramide | Prokinétique 0,2-0,5 mg/kg/4h PO

Ranitidine Antisécrétoire gastrique 2-5 mg/kg/12h PO

Vitamine B 12 20-50 pg/kg

Vaccins disponibles en France (D’aprés DMV, 2009)

urs

D

Nom déposeé Type Indications | Protocole
Primovaccination
Milieu sain : 2 injections espacées de 21 jo
vacein Colibacilloses| Milieu contaminé : 2 injections espacées d
SERANAMIX® | . .| + Clostridioses 48h
inactivé . :
+ Tétanos | Rappel :
Milieu sain : annuel
Milieu contaminé : bisannuel
Vaccin Primovaccination 2 injections a 4-6
TASVAX® : - .| Clostridioses | semaines
inactivé
Rappelannuel
. - Primovaccination 2 injections a 4-6
COGLAVAX® _Vacqm} C|OSt,I‘IdIOSGS N semaines
Inactive Tétanos
Rappelannuel
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Annexe 3.
Diagnostic différentiel des principales causes daatrhée

chez le lapin
(D’apres Brugere-Picoux, 1995 ; Marlieret al., 2003 ; Davies, 2006 ; Licois et Marlier,
2008)
Etiologies Age Mortalité Symptémes et Iésions Diagnostic
- Diarrhée liquide, perte de poids .
+ o . . .
Coccidiose Tous B Lésions intestinales : congestion Coproscopie
Lapereaux : Diarrhée L :
A ) Bactériologie
Salmonellose| Tous ++ Meres : avortements :
L : . P Autopsie
Lésions intestinales, septicémie
Diarrhée Bactériologie
Colibacillose | Tous * Lésions intestinales, caecales et Histologie
coliques : contenu liquide PCR
Affections Diarrhée modérée, anorexie Virologie
. Jeunes * : e . N . )
virales Atrophie des villosités intestinales  Histologie
Tous Evolution parfois trés rapide
C. (45 a 65 Paralysie intestinale ou diarrhée L ,
. . + - i ey Bacteériologie
spiroforme jours Lésions : caecum dilaté et
surtout) inflammé avec contenu tres liquide
[ de + i > cepe
Maladie de 3al2 D',afrhee. ~ reFards de croissance Difficile
: + Lésions intestinales, hépatiques gt | - ,
Tyzzer semaines : Histologie
cardiagues
Désordres Diarrhée
. . Tous + L.
iatrogénes Lésions caecales
Entéropathie /2 14 o + E'Ea_se, dl.alrrhee r_nuqueusel, apathie Difficile
mucoide | S€maines (ieunes) esions : Impaction caecale, Autopsie
surtout distension du colon
Entéropathie | 62 14 Bgllpnne_n&(_elnts,.Dlarrh.ee aqléeuse
épizootique | semaines LeS|on_s - dilatation majeure du Autopsie
P . N ++ tube digestif sans inflammation
du lapin surtout 1
associée
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LA PATHOLOGIE DIGESTIVE DU LAPIN EN
ELEVAGE RATIONNEL

NOM et Prénom: BURGAUD Anouk

Résumé :

La production frangaise de lapin de chair s’estefoent rationalisée au cours des 20
derniéres années ce qui a permis a la France émidés 4™ producteur mondial.

Dans les élevages francais dits rationnels, lagbagie digestive est prépondérante,
particulierement chez les jeunes autour du sevidggologie de ces problemes digestifs est
tres complexe car la plupart du temps plusieursntagpathogénes sont associés et le
déclenchement d’'une maladie est trés souvent lides facteurs favorisants tels que
environnement et [lalimentation. De plus les sgn clinigues sont rarement
pathognomoniques ce qui fait que le diagnostisttue souvent un défi pour le praticien.

Nous aborderons ici dans un premier temps les aistiques de I'élevage rationnel
francais, son évolution récente et sa durabilitéiajue I'impact de la pathologie digestive sur
celui-ci. Dans un deuxieme temps nous présentelessparticularités anatomiques et
physiologiques de I'appareil digestif du lapin et slystéme immunitaire qui lui est propre
ainsi que certaines stratégies permettant de lianeél

Enfin nous développerons les différentes étiologiegathologie digestive en élevage
cunicole rationnel en nous intéressant aux différemoyens thérapeutiques existant.
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DIGESTIVE DISEASES OF RABBITS IN
INTENSIVE PRODUCTION

SURNAME and Given name: BURGAUD Anouk

Summary

The French production of meat rabbits has sigmfigarationalized itself over the last
twenty years, making France the fourth largest pcedin the world today.

In rationalized french farms, digestive diseases predominant, especially among
younger animals at weaning time. The causes ofetldigestive disorders are complex and
involve most of the time several pathogens. Envirental factors, primarily inappropriate
feeding, often act as triggers. Furthermore, tih@cal signs are often ambiguous so that the
diagnosis is usually a challenge to the veterimaria

The first part of this thesis covers rationalizedbbit breeding in France, its recent
evolution, its sustainability and the impact of eligve diseases on its performance. The
second section is devoted to the anatomical andiglogical peculiarities of the rabbit’'s
digestive system and related immune system. Stestetpsigned to enhance immunity are
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