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INTRODUCTION

Les troubles digestifs sont a I'origine de la majorité des pertes chez le lapereau en
croissance et constituent un handicap certain a la rentabilité et a |’ expansion de I’ élevage du
lapin. Depuis une dizaine d’ années, on a pu mettre en évidence I’ incidence, dans le syndrome
digestif des lapereaux, d entité étiologique spécifiqgue de nature bactérienne (Clostridium

spiroform et d’E. coli, principa ement).

Les causes principales des diarrhées dans les élevages cunicoles sont les infections
par les Escherichia coli entéropathogénes EPEC) et |'Entérocolite épizootique (dont
I’ agent infectieux reste a déterminer) (Camguilhem et Milon., 1989).

La colibacillose est une pathologie digestive d'origine bactériennes et un des problémes
majeurs chez les lapins. Camguilhem et Milon. A (1991), elle entraine des taux de mortalité
de plus de 30 %, et dont |'évolution n'est pas entravée par les traitements médicamenteux. La

vaccination des lapereaux devrait permettre de contrdler ces infections.

La cause essentielle de mortalité chez e lapereau sevré est |a pathologie digestive, avec une
symptomatologie évocatrice associant diarrhée et déshydratation. En élevage intensif, malgré
['utilisation systématique d'aliments supplémentés en anticoccidiens qui ont permis une quasi-
disparition des coccidioses digestives, certains élevage continuant, a voir leur rentabilité
gravement entamée par des affections entéritiques, associées le plus souvent a une

prolifération iléo caecale d'Escherichia coli. (Licois et al., 1982)

Les particularités de la physiologie digestive des lagomorphes expliquent en partie leur
grande sensibilité aux affections entéritiques. Toute perturbation de la caecotrophie (émission
guotidienne de caecotrophes ou « féces molles », ingérés dés leur apparition au niveau de
['anus) ou du transit intestinal, a des conséquences pathologiques rapides. De nombreux
facteurs d'environnement (froid, chaleur, ambiance bruyante, déficience de I'aération...) ou
alimentaires (abreuvement insuffisant, aliment a taux cellulosique insuffisant, ou excédentaire
en apport protéique, utilisation d'antibiotiques...) peuvent perturber la physiologie digestive du
lapin, parfois par simple changement de son comportement alimentaire (arrét de la
caecotrophie), parfois du fait de modifications plus durables du transit ou de la flore digestive
normale. La stase digestive, suivie de modifications chimiques du contenu caecal
(déséquilibre des acides gras, augmentation du pH...) favorise une pullulation bactérienne

L
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anormale, avec tres fréeguemment un développement exagéré de la flore colibacillaire, qui
s'accompagne d'une diarrhée. La flore caeco-colique normale du lapin est dominée par les
anaérobies et est relativement pauvre en colibacilles: les taux Caecaux et fécaux normaux
n'excédent pas 10°-10* E coli par gramme. Dans les cas de diarrhées d'éiologie complexe,
ces taux peuvent augmenter jusqu'a 10%-10° E coli par gramme. La colibacillose n'est, dans ce
cas, que secondaire aux facteurs étiologiques ou prédisposant cités plus hauts et une
amélioration, un meilleur équilibre alimentaire, sont en généra suffisants pour lutter contre

ces entérites « non spécifiques ». (Camguilhem et Milon., 1991).

Par contre, une forme différente de colibacillose digestive est apparue en France depuis
une dizaine d'années. Celle-ci, beaucoup plus préoccupante, frappe pendant la phase
d'engraissement. Elle est due a des E coli appartenant a des sérogroupes et biotypes
spécifiques, entéropathogénes expérimentalement, souvent multi-résistants aux antibiotiques
(Camguilhem et Milon., 1991).

L’ objectif de ce travall est une recherche bibliographique sur I'aspect de la colibacillose
chez le lapin puis une initiation au diagnostic de la pathologie digestive (colibacillose) qui
provoque des mortalités et des morbidités énormes dans les cheptels cunicoles. Les
symptémes et les |ésions retrouvés sur le cadavre ainsi que les résultats histologiques seront

utilisés.

.
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Chapitre-I : Physiologie digestive du lapin

|.1. Définition del’ espéce:

Le lapin (Oryctolagus cuniculus) est un mammifére herbivore monogastrique, appartenant a
I'ordre des Lagomorphes (famille des Léporidés : lapins et lievres). Ainsi, ce n'est pas un rongeur
bien que le fait de ronger soit un des traits caractéristiques de son comportement alimentaire
(Gidenne, Lebas,. 2005).

|.2. Particularité digestive du lapin:

Le systeme digestif du lapin est adapté a un régime herbivore, avec des adaptations specifiques,
depuis la dentition jusgu'au développement d'un caecum de grand volume pour permettre une
fermentation, et incluant un systeme de séparation des particules au niveau du cblon proximal qui
permet laformation des caecotrophes (Gidenne, Lebas,. 2005).

Une des caractéristiques les plus originales du comportement d'alimentation du lapin est la
pratique de la caecotrophie, et qui implique une excrétion et une consommation immediate de féces
spécifiques appel ées "caecotrophes” ou "féeces molles'. Ainsi, le lapin effectue deux types de repas :
aliments et cascotrophes (Gidenng, Lebas,. 2005).

Apres leur ingestion, les particules alimentaires sgournent brievement dans |'estomac,
progressent dans l'intestin gréle et y sont attaquées par les secrétions de I'intestin et du pancréas. La
bile provenant du foie, facilite I'action des enzymes contenues dans les sécrétions pancréatiques et
intestinales. Les éléments assimilables sont alors libérés et absorbés par la paroi de I'intestin. Cette
premiere phase dure environ 4 a5 heures (3-4 h dans I'estomac + 1%z h environ dans l'intestin gréle)
(Djago et al,. 2007).

Les particules non digérées et les restes des sécrétions arrivent dans le caecum et sont attaqués
par les enzymes des bactéries qui y vivent et Sy multiplient. Des éléments assimilables issus de
I'activité des bactéries sont la auss directement absorbés.
Aprés 12 a 18 heures, le contenu du caecum est évacué dans le cdlon, partie terminale de l'intestin
(Djago et al,. 2007).

Selon I'heure du jour, le cblon va produire 2 types de crottes (figure 1)

- dans le courant de la matinée, des crottes molles ou caecotrophes, en forme de grappes de 5 a 10

petites boules, enrobées de mucus, qui sont happées par le lapin directement a leur sortie de I'anus.

- des crottes dures aux autres moments. Elles sont rondes, riches en fibres, évacuées dans lalitiére.

Les crottes molles, riches en acides aminés et en vitamines se retrouvent dans I'estomac et elles

sont "traitées’ comme le reste des aliments. De ce fait, une particule donnée tres peu digestible peut
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faire plusieurs fois (de 1 jusgu'a 3 ou 4 fois) le trgjet bouche - anus avant d'étre éliminé dans une
crotte dure. (Djago et al,. 2007).

ALIMENT

ENTRETIEN
DIGESTION
o . ENZYMATIQUE =
130 g de matiere seche M
par % heures : = FBI]DI.II:T[I]?‘S
STOCKAGE

& acldificarion
H = lapercaux
: = lait

- viande

- poil

DIGESTION
.. -BACTERIENNE

SEPARATION
DES EXCRETA

%é ingestion ‘S_h “ Soivie

frd [
OQG‘ CROTTES MOLLES Q8

Froduction Ingestion totale
de I types - et exclusive
de crottes des caccotrophes { = CAECOTROFPHES )
= 30 g de matiére
séche [ 28 heures 60 g de matidre
CAECOTROPHIE (siche en protéines. bactéciennes) shcne” /29 heures
. {pauvre en proteines)
caracteristique des Lagomorphes
(Lapins, Litvres.e.) ’-

Elifnination
définitive

Figure 1: schéma générale du fonctionnement de la digestion chez le lapin (d' aprés Lebas., 1979).

Le comportement de caecotrophie débute chez le jeune des I'age de trois semaines lorsqu’il
commence aingérer des aliments solides en plus du lait materndl. 1l présente un intérét nutritionnel
non négligeable puisque les caecotrophes sont constituées pour la moitié des résidus alimentaires
non totalement digérés et des restes des sécrétions digestives, et pour |’ autre moitié par les corps des

bactéries qui se sont dével oppées dans |e caecum.

Un bon fonctionnement de la caecotrophie est absolument indispensable a la santé du lapin. Tout
dysfonctionnement peut entrainer des diarrhées parfois mortelles. Parmi les facteurs jouant

directement un réle favorable sur la caecotrophie, on peut citer :

« lecalme et une bonne ambiance générale de |I'élevage avec une grande régularité au point de
vue de I'éclairage, des interventions humaines, des horaires des repas.

e unedensité modérée dans les cages (d'engrai ssement).

e la qualité de I'abreuvement (une eau de qualité en permanence, une eau que |'éeveur
accepterait de boire lui méme).
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e lacomposition de I'aliment en particulier I'équilibre protéines - fibres - amidon qui est tout
particuliérement déterminant dans le bon fonctionnement du caecum. (Djago et al,. 2007).

|.3. Floredigestive du lapin:

Le tractus digestif du lapin peut étre partagé en quatre segments: estomac, intestin gréle, caecum
et colon (figure 2). Chague segment joue un rdle particulier dans la digestion et I'assimilation des

nutriments expliquant larépartition de laflore.

(Esophage

Bile ESTOMAC
\ Pylore Ty Poids: 20 g
Contenu: 90-100 g

Contenu (% MS). 17%
Contenu (pH): 1,5-2,0

Duodénum

Pancreas diffus

Foids: 60 g
Longueur: 330 cm
Contenu: 20-40 g
Contenu (% MS): 7%
Contenu (pH): 7,2

INTESTIN
GRELE

Jejenum

APPENDICE CAECAL
Poids: 10 g

Longueur: 13 cm

Contenu: 1g

CAECUM
Poids: 25 ¢g
Longueur: 40 cm
Contenu: 100-120 g e
Contenu (% MS): 20% [
Contenu (pH): 6,0

Valvule jléc-caecale
ligon

COLON PROXIMAL
Longueur: 50 cm
Contenu (% MS): 20-25% COLON
Contenu (pH): 8,5 Poids: 30 g
Contenu: 10-30 g
COLON DISTAL

Longueur: 90 cm

g PR . Contenu (% MS): 20-40%
& — Y S — !
Fusus coli Rectum S

Anus

Figure 2. Anatomie générale du tube digestif du lapin (Vaeurs moyennes pour un lapin néo-
zélandais blanc de 2,5kg, nourri a volonté avec un aliment granulé équilibré d aprés Lebas et al.,
1997).

[.3.1. Implantation / localisation:

L'estomac présente un profil de colonisation variant individuellement mais, dans tous les cas, le
nombre total de bactéries reste faible n'excédant jamais 10 — 10° bactéries / g de contenu. La
colonisation de I'intestin gréle par les bactéries est plus rapide et plus abondante que dans |'estomac,

les populations de |a flore se stabilisant au sevrage entre 10° — 10° bactéries/ g de contenu.
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Le caecum et |e colon présentent rapidement une flore abondante (10’- 10° / g de contenu) qui se
maintiendra & des valeurs élevées (10° — 10'° / g de féces) tout au long de la vie de I'animal (Gouet
et Fonty, 1973 ; Gouet et Font y, 1979).

[.3.2. Prédominance d'une flor e anaér obie:

La flore digestive du lapin est originae et se caractérise par la nette prédominance de bactéries
anagrobies strictes non sporulées, Gram négatif, tels que Bactéroides et Fusobacterium, présents
dans I'ensemble du tractus digestif. Ce phénomene est sans doute lié ala cascotrophie. La répartition
de ces bactéries devient plusirréguliére pour n'atteindre au sevrage que des populations de 10% - 10°
/ g de contenu.

Les bactéries anaérobies sporulées, appartenant au genre Clostridium, sont présentes en quantité
100 & 1000 fois inférieure a Bactéroides. Les lactobacilles sont toujours absents dans I'intestin du
lapin.

Les streptocoques (Streptococcus faecalis et S faecium) sont presgue toujours absents dans
I'estomac, aors qu'ils colonisent réguliérement l'intestin gréle, le caacum et le colon en quantité

élevée des la premiere semaine de vie. (Gouet et Fonty, 1979 ; Milon, 1993).

|.3.3. Flore colibacillaire:

Les entérobactéries, principalement représentées par Escherichia coli, sont généralement
absentes chez les lapereaux nouveau-nés. Puis leur nombre croit pour atteindre un maximum (107 /
g de contenu caecal) peu avant le sevrage (soit 21 jours) avant de décroitre rapidement pour se
stabiliser & des populations de 10° / g de féces aprés le sevrage. (Gouet et Fonty, 1979).

Ces particul arités anatomiques, digestives et biologiques font du lapin une espéce sensible atoute

perturbation qui pourrait générer des troubles digestifs.

|.4. Fragilité du lapin en élevage:

On entend souvent dire "les lapins sont des animaux fragiles, ils meurent a la premiere
occasion". Quy a-t-il de vrai dans cette affirmation ?
Tout d'abord il faut considérer que I'un des intéréts majeurs du lapin est sa prolificité, or celle-ci
n'est pas le fruit du pur hasard. Dans la nature, les espéces sont prolifiques pour compenser
rapidement des pertes importantes liées soit a des prédateurs particulierement actifs, soit aun milieu

fluctuant ayant des périodes fastes et néfastes, soit a une fragilité particuliere. (Lebas et al., 1997).

De plus, son tube digestif est tres fragile et toute perturbation de la nature des aliments peut se

traduire par des désordres digestifs (diarrhées, constipation). Le lapin adulte (de plus de six mois)

.
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est moins fragile que le jeune, mais certains individus restent trés sensibles et le seront toute leur
vie. Les lapereaux sevrés, apres avoir vécu avec leur mére, passent en engraissement et se trouvent
alors exposés a divers déréglements digestifs dont les causes sexpriment seules ou de fagon
associée (Renault et al, 1979).

Les troubles digestifs sont liés a des anomalies du transit et/ou a des dysfonctionnements de la
flore digestive (la flore digestive des lapins est sujette a des déséquilibres fréquents, dées qu’il y a
modification de la motricité ou du pH). La durée du transit et la qualité de la digestion sont
influencées par la teneur en fibres de la ration et par le stress. Les atérations de la motricité
digestive, les changements alimentaires brutaux et les désequilibres nutritionnels (excés de sucres
ou de protéines...), ou les erreurs d antibiothérapie, provoquent des déséquilibres de la flore
digestive a I'origine de diarrhées se manifestant au bout de quelques jours. Les diarrhées se
compliquent par une déshydratation, qui peut entrainer des alternances diarrhée-constipation et se
répercuter sur |’état géenéral. Les lapins sont des animaux qui pratiquent la caecotrophie : toute
perturbation de ce processus (par modification comportementale ou suite a une diarrhée) affecte
profondément |’ assimilation alimentaire (Coudert, Grezel ., 2006).

Si pendant longtemps, les colibacilles n'ont pas été considérés comme agents pathogenes vrais, il
avait pourtant é&é noté que les numérations colibacillaires augmentaient fortement lors de
pathologie digestive soulignant ainsi leur participation active au processus et dans tous les cas leur
gualité de marqueurs de désordres intestinaux. Des études plus poussées et surtout la reproduction
expé&rimentale de colibacillose par certaines souches, telles que les souches O15 et 0103, ont
permis d'affirmer définitivement leur extréme virulence et leur implication dans les diarrhées
sevéres touchant les lapins sevreés et de déterminer la classe alagquelle elles appartiennent. (Percy et
al., 1993).

-
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I1.1. Habitat :

Escherichia coli est un hote normal du tube digestif de I’homme et des animaux, souvent
retrouvé en petit nombre dans les urines saines (Filit et al., 1987).

C’est une bactérie qui appartient a la famille des entérobactéries, et qui n’est pas menue d’'un
pouvoir saprophyte authentique, donc sa présence dans I’environnement est le témoin d’ une
contamination fécale, ¢’ est pourquoi on procede systématiquement a sa détection dans les eaux

d alimentation ou de baignade : colimétrie (Bouziane, 2004).

[1.2. Morphologi€ :

Les Escherichia coli sont des bacilles gram négatif, a extrémité arrondi, de 2 a 3 um de longueur
et 0,6 um de largeur, non sporulés et aero-anaerobies facultatifs (Bernard et Alain, 2003), cette
structure est évidemment la méme quelleque soit la souche d’'E coli. La mobilité des Escherichia
coli est nettement moindre gque celle des saimonelles malgrés que la plupart (environ 70%) d’eux
possedent des flagelles (Leminor et Richard, 1993).

Les principales caractéristiques de la structure d' E coli sont schématisées sur la (figure 3) et
constituent des éléments servant al’identification des souches.

Anligéne [lagellaire 11 _—
& E Pili
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:_IJ. ."'ﬁf,- / l,-" il

Plasmide
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Capsule
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Membrane cyloplasmique

Figure 3: Structure et principal es caractéristiques des Escherichia coli (Licois., 1992).
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I1.3. Lesdifférentes classes d’ Escherichia coli entéropagénes :

Actuellement nous savons que les E coli forment une seule espece taxonomique qui réunit de trés
nombreuses variétés dont la majorité est des souches commensales banaes, mais dont quelques unes
d’ entre elles sont responsabl es de pathol ogies précises (Benhamada et Belaz, 2009).

Selon lataxonomie classique (R.E.C.O.F.G.E.), les E coli sont répertoriés comme suit :

o Regne: Bacteria.

o Embranchement : proteobacteria.
o Classe : Gamma proteobacteria.
o Ordre : Entérobactériaceae.

o Famille : Entérobactéries.

o Genre : Escherichia.

o Espéce : Escherichia coli. (Boussena, 2005)

11.3.1. Premiére approche : sérotypage et biotypage

En 1885, Theodor Escherich isole un micro-organisme, Bactérium coli commune, aujourd'hui
connu sous le nom dEscherichia coli, encore reconnu comme pouvant engendrer de sérieux
troubles intestinaux tant chez I'homme que chez les animaux, la classification ayant de nombreux

recoupements dans les deux espéces.

v' Le sérotypage, selon le schéma de Kauffmann (1947), est fondé sur les distinctions
antigénigues exprimées par la bactérie et se décline comme suit:

-AgO ou somatiques: il sagit d'un lipopolysaccharide localisé dans la paroi (Orskov et Orskov,

1984).

-AgK ou capsulaires. exemple, K88 K99 (F5) du veau. La majorité des souches colibacillaires en

sont dépourvues (Orskov, 1984).

-AgH ou flagellaires: présents uniquement chez |es bactéries mobiles.

v’ Le biotypage, examinant les propriétés de fermentation des sucres ou d'autres substrats, est un
complément intéressant pour différencier les souches colibacillaires (Camguilhem et Milon 1989
; Okerman et Devriese, 1985 ; Peeters et al., 1988). Une corrélation positive est notée entre
biotype et pathogénicité.

Tous ces sérogroupes et biovars ont été réunis par Neter, 1955 (cité par Levine, 1987) sous le

terme général d'E coli entéropathogenes.
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[1.3.2. Classification des E. coli pathogénes et facteurs de virulence :

Les E coli pathogénes sont regroupés en différentes classes que I’on appelle pathotypes. Cette
classification est basée sur les différents mécanismes qui causent la maladie. Les souches d'E coli
responsables de diarrhées sont capables de coloniser la muqueuse digestive gréace a des facteurs
d'adhésion specifiques, et de produire des toxines actives sur les cellules intestinales. Cing groupes
(pathovars) sont aujourd’ hui reconnus chez les E. coli responsables de diarrhées (Levine., 1987)
(tableau 1) : - Les E coli entérotoxinogéenes (ETEC), les E coli entéroinvasifs (EIEC), les E coli
entérohémorragiques (EHEC), les E coli entéoraggrégatifs (EAggEC) et les E coli entéropathogénes
(EPEC).

[1.3.2.1. ETEC ou E coli entérotoxinogéenes :

L'émergence et l'intérét porté aux souches ETEC remonte a la fin des années 1960 et le début
1970.Ces souches sont responsables chez I’homme, les bovins, le porc et la volaille, dun
« syndrome diarrhéique épidémique ». (Lezzar, 2006; Bensari ,1999).

Les ETEC sont la cause majeure des diarrhées agqueuses aigués chez les enfants de moins de 3
ans dans les pays dits en voie de développement et sont également responsables de « diarrhée du
voyageur » ou « turista » (Kaper., 2004 ; Nataro., 1998).

Les ETEC se fixent sur la muqueuse par des pili et élaborent les entérotoxines thermolabile (LT)
et thermostable (ST). Ces facteurs de virulence sont codés par les plasmides. (Lezzar, 2006;
Bensari, 1999).

Le pouvoir pathogene des ETEC est donc lié a deux facteurs de virulence : des adhésines et la
production de I’ une ou I'autre ou simultanément des deux sortes d’ entérotoxines (thermolabile LT et
thermostable ST) (Leminor et VVéron, 1999).

11.3.2.2. EIEC ou E coli entéroinvasives :
En 1971, Du Pont et al. (Cité par Levine, 1987) décrivent chez |"'homme des souches

colibacillaires responsables d’ un syndrome dysentérique accompagné ou non d émission de sang et
de mucus. Ces souches partagent de nombreux points communs avec les souches Shigella
dysenteriae (Levine., 1987 ; Lior et al., 1994). Des réactions croisées existent entre ces deux
bactéries. Les EIEC sont, par leurs caractéres biochimiques et antigéniques, intermédiaires entre les
E. coli classiques et les Shigella. Le nom qui leur a été donné indique que leur pouvoir pathogéne
est comparable acelui des Shigella

Lors du contact avec les cellules épithéliales, les bactéries secrétent des «invasives » qui

interagissent avec la surface cellulaire et provogue un réarrangement localisé du cytosguelette
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les différents groupes d'E coli responsables de diarrhée chez I’homme ou |’ animal

(Licois., 1992).

Tableau 1:

EPEC ETEC EIEC EHEC EAAQEC

Especes concernées | Homme, veau, Homme, bovins, | Homme, bovins | homme Homme
chat, porcs

Principaux 055,086,0111,0 | 06,08,015,020, | O28ac, O112ac, | 0157, 026 -Pas de

Serogroupes 119,0125,0127, | 025,027,063,07 | 0124 serogroupes O

rencontrés 0128ab,0142,(0 | 8,0148,0159 encore définis
26)

Syndromeclinique | -Fiévre, diarrhées | -Diarrheas -Dysenterie, -Colite -Diarrhées
aigues et secrétoires diarrhée hémorragique sanglante
chroniques -Syndrome

-Turista urémique et -Turista
hémolytique

Comportement Vis- | -Activité -Adhesion -Invasion, -Activité -Adhésion

a-vis entérocytes attachante- multiplication attachante-
effacant intracellulaire effacant

Facteursde -Facteur -Adhésine -Toxine shiga- -Adhésine -Adhésine

virulence d’ adhésion like agrégative pas de
diffuse ou -Toxine LT ou -Cytotoxines toxine
localisé. ST shiga-like (SLT1-

SLT2)
PM (MDa) des 55a85 27 a88 140 60 60

plasmides en cause

EPEC : Escherichia coli entéropathgenes ; ETEC : Escherichia coli entérotoxinogénes ; EIEC : Escherichia coli entéro-

invasifs ; EHEC : Escherichia coli entérohémorragiques ; EAAQEC : Escherichia coli entéroadhérant-agrégatifs.
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aboutissant a la pénétration de la bactérie dans la cellule épithéliale jusqu’ a la lamino-propria. Une
fois en position intracellulaire, la membrane de la vacuole est rapidement lysée gréace a une
hémolysine de contact, libérant les bactéries dans le cytoplasme ou elles peuvent se multiplier et
déclenchant une réaction inflammatoire locale pouvant aboutir a la formation d'abcés et

d’ ulcérations au niveau du colon. ((Leminor et VVéron, 1999).

[1.3.2.3. EHEC ou E coli entérohémorragiques :

En 1982, des foyers de colite hémorragique éveillent I’ attention des chercheurs et permettent
d’isoler un nouvel agent pathogene appartenant au sérovar O157 : H7 qui sera par la suite rendu
responsable de Syndromes Hemolytiques et Urémiques (SHU) aux USA et au Canada (Riley et d.,
1983).

Les EHEC peuvent ére nommées également VTEC (E coli producteur de vérotoxines), mais la
convention internationale de dénomination de ces pathogenes recommande le terme STEC (E coli
producteur de Shigatoxine). (Bouguera.M, Mesbah .S, 2007).

Ces souches sont responsables de « diarrhées sanglantes et de colites hémorragiques », syndrome
qui apparait brutalement sous forme de cas isolés ou groupés aprés absorption d'un aliment
contaminé par des E coli dits EHEC (enterohemorragic E coli). Il peut ére compliqué d un
« syndrome hémolytique-urémique ». Actuellement, le sérotype Ois7 :H7 est reconnu comme le
responsable e plus fréquent de ce syndrome.

Non invasifs, les EHEC ne produisent ni toxine LT, ni toxine ST, mais de puissantes cytotoxines
thermol abiles actives sur les cellules vero (vérotoxines ou VT). IIs produisent 02 typesde VT, I’une
VT1ou SLT « Shigalike », I’autre VT2 (Lezzar, 2006;Bensari ,1999), (Leminor et Véron, 1999).
Comme les EPEC, les EHEC s attachent aux enterocytes et effacent les microvillosités, mais
causent des |ésions plus séveres que les EPEC (Leminor et Véron, 1999).

[1.3.2.4. EAqgEC ou E. coli Entéroagor égatifs :

Ces souches ont été isolées lors de diarrhées infantiles aigués et persistantes dans les pays en
voie de développement. C’est e groupe colibacillaire le plus récemment identifié (Levine., 1987) et
qui se caractérise par un pouvoir adhérent aggrégatif aux cellules de type Hep-2 ou HelLa sans
exprimer les autres facteurs de virulence décrits jusqu’ a présents (toxines ou facteur d’ adhésion).

L’ hypothéese avancée est que cette faculté de colonisation / adhésion, si elle est requise, ne peut a
elle seule étre al’ origine de ces diarrhées (Cohen et al., 1993). Baldwin et al.1992 ont mentionné la
production d'une toxine de type LT, non encore définie, antigéniguement proche de I’hémolysine

colibacillaire.
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D’ autres études ont par la suite permis d'isoler une toxine thermostable (codée par un plasmide)
distincte des toxines ST produites par les ETEC (Savarino et al., 1991).

[1.3.2.5. EPEC ou E coli entéropathogenes :

On les appelle auss : les E. coli attachant et effacant (AEEC) et les E. coli entéroadhérents
(ECEA) (Leminor et Véron, 1999).

Les EPEC sont responsables de diarrhée sévere, principalement chez les enfants de moins de 12
mois. Le tableau clinique est dominé par des épisodes de diarrhée aqueuse intense, pouvant se
prolonger plus de deux semaines, et souvent accompagnés de vomissements et de fievre. La sevérité
des symptdmes nécessite parfois une hospitalisation et une réhydratation par voie veineuse (Levine.,
1987).

Dans les pays dits en voie de développement, les EPEC restent la cause majeure des diarrhées
endémiques infantiles, et sont a I’origine du décés de plusieurs centaines de milliers d enfants
chague année (Kaper et al., 2004).

En médecine vétérinaire, ces souches sont impliquées dans | es phénomenes diarrhéiques de
nombreuses espéces (bovine, porcine, canine, féling) (Janke et al., 1989 ; Okerman., 1987) et
représentent chez le lapin la seule classe colibacillaire pathogéne d’importance puisqu’ elles sont
responsables de 25 a 40% des pertes économiques en élevage (Gyles., 1994) en comparaison avec
les autres pathologies digestives (coccidiose, maladie de Tyzzer, rotavirose) rencontrées. Ces
souches sont responsables de « gastro-entérites aigues », selon un mécanisme physiopathol ogique
imparfaitement élucidé. Ces souches adhéerent ala surface des entérocytes sans les envahir. (Lezzar,
2006;Bensari, 1999).

Les infections dues aux EPEC sont associées a des |ésions histopathologiques caractéristiques
des cellules de la muqueuse intestinale : les lésions d attachement et d’ effacement (A/E). Ces
lésions A/E sont caractérisées par une adhésion intime des bactéries aux entérocytes résultant d’ une
désorganisation du cytosquelette de la cellule héte et en particulier de I’accumulation d’ actine
polymérisée en regard de la zone d’adhésion de la bactérie. Les microvillosités intestinales sont
détruites localement et laissent la place a de véritables piédestaux épousant les bactéries (Figure 4)
(Nataro et al., 1998).

Ces lésions A/E résultent de I’ action combinée de protéines codées par des genes regroupes au
niveau d'un Tlot de pathogénicité, le LEE pour « locus of enterocyte effacement » (McDanid et
al.,1995).

La plupart des souches EPEC présentent un pattern d adhésion caractéristique sur les cellules
épithéliales en culture dit « d adhésion localisée » .Elle est caractérisée par la présence de micro-

colonies (agrégats bactériens) fixées sur des zones limitées de la surface cellulaire. Cette adhésion

13




Chapitre-l1 : Présentation de I'agent pathogéne « Escherichia coli »

localisée est associée ala présence d un plasmide EAF (pour « EPEC adhesion factor ») (# 50 a 70
MDa) codant en particulier pour les pili BFP (pour « bundle-forming pilus »), qui interviendraient
dans I'adhésion initiale des bactéries aux entérocytes, la stabilisation des micro-colonies en
favorisant |’ agrégation des bactéries entre elles, et la colonisation d autres sites de la muqueuse
intestinale en favorisant également le décrochage et la dispersion de la micro-colonie (Trabulsi et
al., 2002).Une définition consensuelle a donc été proposeée en 1995 lors du second symposium
international relatif aux EPEC : les souches EPEC qui possedent un plasmide EAF et qui adhéerent
de maniere localisée aux cellules sont dénommées EPEC typiques, aors que celles qui ne possedent
pas de plasmide EAF sont dites « atypiques » (Trabulsi et al., 2002).

En ce qui concerne la production de toxines par les EPEC, (Marques et al, 1986) et (Cleary et al,
1985) font état de la sécrétion en faible quantité d' une cytotoxine similaire a la SLT1. Cdle-ci
pourrait jouer un role dans la pathogénité.

Il n"en reste pas moins vrais que les mécanismes du pouvoir pathogene de EPEC ne sont

toujours pas parfaitement éucidés (Licois, 1992).

Figure 4 : Lésions d'attachement/effacement induites par les E. coli entéropathogénes (EPEC).

Ces micrographies illustrent les points caractéristiques de lalésion d’ attachement et d’ effacement : adhésion intime des
bactéries sur les cellules (A), formation du piédestal (D), destruction localisée des microvillosités et vésiculation (B et
C) (d'apres (Frankel et al., 1998 ; Rosenshine et al., 1996)).
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[11.1. Lafloreintestinale du lapin :

Rappelons d’abord que la flore du lapin est particuliere (Smith et Crabb., 1961. Ducluzeau.,
1969. Gouet et Fonty., 1973) :

-flore colibacillaire peut élevée chez le lapereau sevré (10?-10° /g de contenu caecal) ;

-absence de Clostridium perfringens avant 4°™ semaine d' age ; augmentation & 10>-10° au moment
de sevrage puis stabilisation & 10 par la site ;

-flore aéro-anaérobie facultatif représenter surtout par les streptocoques ; les lactobacilles sont rares

ou absents ;
-dominance de |a flore anaérobie stricte, « bactéroides » en particulier, qui se situe & 10°%-10°/g.

Le plus souvent, c'est un élément exogene (aliment, stress, antibiotique) ou endogéne
(modification de transit ou PH intestinal) qui entraine une perturbation de la flore et aboutit a la
multiplication excessive de certaines bactéries. L’ élévation de la flore colibacillaire est étroitement
liée a celle du PH caecal. En effet, le PH normal dans le caecum est de 5,8-6,0 (Licois et al., 1978 ;
Camguilhem et al., 19864). Dans ces conditions, les acides gras volatils (AGV), non dissociés,
jouent un role inhibiteur sur la flore colibacillaire en maintenant son niveau a 10%-10* bac/g
(Prohaszka., 1980). Quand le PH caeca augmente et dépasse 6,8, les AGV dissocient et perdent
leur effet inhibiteur, permettant prolifération du E coli. Cette augmentation du PH du caecum a été
constatée lors de I'administration d’ampicilline (Morisse., 1981), lors d’inoculation de coccidies
(Licois et al., 1978 ; Licois et Guillot., 1980), pour certains facteurs nutritionnels (Morisse., 1981 ;

Lebas., 1983) ou avec certaines souches d’E coli (Camguilhem et al., 19864).

[11.2. L’ originedela colibacillose :

Les entérites bactériennes d origine colibacillaire sont dues a des variétés particuliéres de
colibacilles Escherichia coli identifiables grace aleur sérotype. Celui-ci se caractérise par une lettre
et un numéro. Le plus connu reste le colibacille 0103 (Boucher, Nouaille,. 2002).

Le sérotype est propre a |’ espéce, il ne peut donc étre transmis par une espece différente (volailles,
porcs, bovins...). La contamination se fait a partir d’animaux porteurs qui excretent le germe dans
I’environnement polluent le matériel et contaminent congéneres et descendants. Les grandes

flambées de colibacillose ont eu lieu vers les années 1987 a 1990 (Boucher, Nouaille,. 2002).
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Le germe est localisé dans le tube digestif ou les voies génitales. L’ excrétion est parfois massive
et I’on retrouve des colibacilles sur toutes les surfaces (sols, grillages, nids, eau). Les sérotypes
principaux sont —en France- par ordre de fréguence 0103, 02, 085 puis de facon plus discrete O15,
0128, 0132 (Boucher, Nouaille,. 2002).

Toutes ces souches affectent des lapins sevrés mais les sérogroupes 0128 et 0132 peuvent étre
isolés sur des lapereaux a l'allaitement (Okerman et Devriese, 1985). Toutefois, c'est le sérogroupe
0109 : H2 : K qui touche principalement les lapereaux entre 2 a 12 jours encore au nid (Peeters et
al., 1984a) suggérant a l'auteur que les souches O109 et 0103 agissent selon des mécanismes
distincts.

Cette sensibilité du lapin face ala souche 0103 a été étudiée par Licois et al., 1992, en révélant
gue les animaux peuvent étre atteints quel que soit leur &ge (diminution de poids observée) mais que
la mortalité est accrue sur des animaux plus jeunes, entre 4 - 5 semaines, donc plus sensibles; chez
les lapins de plus de 6 semaines, la mortalité est rare. Dans tous les cas, |'implantation est précoce,
dés le 4°™ jour post-infection, et & des taux atteignant 10° & 10° / g de féces. Peeters et al., 1988
prouvent lors de reproduction expérimentale de la maladie, la différence de tropisme des souches
0103 suivant I'age des lapereaux.

La magjorité des auteurs constatent donc une forte éévation des E. coli dans I'intestin lors de
diarrhée (Morisse., 1979 ; Peeters et al., 1984b ; Sinkovics., 1984). La question était donc de savoir
s les E coli jouaient un role pathogéne propre ou bien si leur multiplication n’était que la

consequence de phénomeénes liés a une étiologie différente.

[11.3. Epreuve expérimentale du pouvoir pathogene spécifique du E coli chez lelapin :

En 1977, Cantey et Blake reproduisent une diarrhée en inoculant seulement 150 E coli d' une
souche appelée RDEC-1 (rabbit diarrheal E coli-1). Cette souche appartient au sérotype O15: H-;
elle ne produit pas d entérotoxine LT ou ST et elle n’est pasinvasive. En revanche, elle est capable
de coloniser I'iléon, le caecum et le colon en adhérant en cellules épithéliales et en provogquant un
effacement des microvillosités (Takeuchi et al., 1978).cette souche s apparente donc aux EPEC que

nous venons de décrite.

En Belgique, Peeters et al (1984b) reproduisent également une entérite chez des lapins apres
sevrage, avec nue souche U83/39 du méme sérogroupe O15. Cette souche possede les mémes
caractéristiques et induit des lésions identiques alaRDEC-1 (Peeters et al., 1984b, 1985).
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En Hongrie, Varga et Pesti (1982) provoquent une diarrhée chez des lapereaux au sevrage avec
des souches d'E coli non invasives et non sécrétrices d’entérotoxines appartenant a différents
sérotypes (0132 :H2, 0128 :H2 et 0103 :H9)

En France, le caractere tres pathogene de certaines souches d' E coli appartenant a un autre
serogroupe, 0103 fréguent en élevage a été démontré. Licois et al (1982) induisent une diarrhée et
100% de mortalité des lapereaux postsevrés avec une souche d'E coli O103: H2: K-, administré
seule et & faible dose (10* bactéries par animal). Par la suite la pathogénicité de certaines souches
d’ E coli 0103 a été largement confirmeée (Renault et al., 1983 ; Camguilhem., 1985 ; Camguilhem
et al., 1986a ; Reynaud et al., 1991). Ces souches non invasives, non productrices d’ entérotoxines et
adhérent aux entérocytes (Licois et al., 1991 ; Reynaud et al., 1991) S apparenteraient donc aussi
aux EPEC. Récemment, Camguilhem et Milon (1989) ont montré que des E coli 026 :H11,
serogroupe plus fréquemment rencontré chez I’homme, pouvaient peut étre pathogenes pour le lapin

Sevré.

Chez les lapereaux avant sevrage, Okerman et al (1982) provoquent expérimentalement une
diarrhée avec une souche qui ne produit pas les entérotoxines LT et ST et qui n'est pas invasive.
Peeters et al (1984b) montrent que cettesouche ainsinque toutes celles se révélant pathogeénes par
les lapereaux au nid appartiennent au méme sérotype 0109 :H2:K-. Les effets différents dus aux
souches 0109 d’une part, et aux E. coli isolés de lapins sevrés (015, 0103) d autre part’ suggerent

a Peeters (1984c) que ces 2 groupe d E coli agiraient selon des mécanismes distincts.

[11.4. Incidence des E coli entéropathogenes en élevage :

Peeters et al (1984d), cherchant a évaluer la fréquence des principaux agents infectieux montrent
gue 72% des lapereaux malades analyses a partir de 21 élevages en Belgique sont porteurs d’une
flore colibacillaire devée et que 55% d'entre eux, il sagit dE coli adhérent a la muqueuse
intestinale.les |ésion sont retrouvées chez des lapins de tous ages mais sont beaucoup plus fréquents
chez des lapereaux juste sevrés (29-49). C'est le sérotype O15:H- qui prédomine en Belgique et aux
Pays-Bas (Okerman., 1987; Peeters., 1988).

En France, diverses enquétes épidémiologiques font état de I’isolement d’ E coli 0103, a partir de
lapins atteints de diarrhée, variant de 30% (Federighi., 1990) a plus de 50% (Camguilhem et al.,
1986b ; Camguilhem et Milon., 1989). Quelques souches appartenant au sérogroupe 026,
pathogéne pour le lapin ont pu étre isolée (Camguilhem et Milon., 1989).
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D’ autres souches pour lesquelles la mortalité, les pertes de poids et la diarrhée sont faibles, sont
isolées moins fréguemment. |l s agit de souches appartenant aux sérogroupes 020, 128, O132. Le
serogroupe O15 est rare en France (Camguilhem et Milon., 1989).

Okerman et devriese (1985) signalent que les sérogroupes 0128 et 0132 peuvent étre isolée de
lapereaux malades avant sevrage. Cependant c'est le sérotype O109: H2: K- qui le plus virulent,
affectant surtout les lapereaux agés de 2-12j. Tous les animaux d’ une méme portée peuvent mourir
en 20-48h.

[11.5. Caractérisation des souches :

Outre le sérogroupe, d’autres marqueurs sont utilisés pour identifier et caractériser les souches
d'E coli (biotype, mobilité, antibiorésistance).

[11.5.1. Biotype :

Sur la base des travaux d’ Okerman et Devriese (1985), plusieurs auteurs ont essayé de biotyper,
selon leur capacité a fermenter certains sucres, les E. coli isolés d’animaux malades. Okerman et
Devriese (1985) signdent que les souches EPEC-like isolées de lapereaux avant sevrage

appartiennent toutes au méme biotype.

Peeters et al (1988) retrouvent des résultats identiques a partir de 568 souches et montrent que le
degré de virulence est lié au sérotype et au biotype. Camguilhem et Milon (1989) rapportent que les
souches de sérogroupes 0103 et 026 vérifiées pathogenes pour |e lapin sevré son Rhamnose négatif
(Rha-). A I'inverse, les souches vérifiées non pathogénes des méme sérogroupes fermentent le
Rhamnose (Rhat). Ce critére s'annonce donc discriminant vis-a-vis de la virulence et peut étre

utilisé en vue du diagnostic.
111.5.2. Mobilité :

Contrairement a la souche RDEC-1 et aux souches d' E coli O15:H-:K- isolées en Belgique qui
sont immobiles, toutes les souches 0103 isolées en France sont mobiles (Peeters et al., 1988 ;
Federighi., 1990).
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111.5.3. Antibiorésistance :

Renault et al (1983), Camguilhem et al (1986b), Raynaud et al (1987) signaent que la mgjorité
des souches 0103 sont résistantes a la tétracycline, aux antibiotiques de la famille des aminosides

(néomycine, streptomycine) et aux sulfamides.

Raynaud et al (1987) font étant également d’une résistance a |’ ampicilline pour ¥ des souches
gu’ils ont isolées et montrent que cette résistance est codée par un plasmide autotransférabl e de haut

poids moléculaire.

I11.6. Symptoémes et I1ésions:

La colibacillose a une évolution souvent aigué en trois ou quatre jours. Les animaux présentent
une dépression, une anorexie, une diarrhée liquide avec plus ou moins de mucus voire du sang
(Photo 02). (Peeters et al., 1984).

Des pertes de poids trés importantes, de 20 a 30 %, sont enregistrées avant la mort. Les féces sont
trés liquides et souillent le train postérieur des animaux (Photo 01) (Camguilhem et Milon,. 1991).

Photo01:  lapereau  infecté Photo 02: lésions intestinales d’un lapin infecté
expérimentalement par la souche expérimentalement par une souche pathogene
B10 (0103, rhamnose négative). d’ Escherichia coli 0103. Suffusions
Souillure du train postérieur due hémorragique a la surface du caecum dont le
a la diarrhée (Camguilhem et contenu est tres liquide et hémorragique (Licois.,
Milon,. 1991). 2009).
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Peeters et al. (1985) décrit les symptomes et les |ésions comme suit:

- une forte colonisation de lalumiéreiléale, caecale et du colon.

- un attachement aux plagues de Peyer et a la bordure microvillositaire intacte par des pili et/ou les
Ag capsulaires par interaction avec le glycocalyx des microvillosités.

- un attachement de la bactérie (ou des Ag capsulaires) par I'intermédiaire d'un piédestal sur les
entérocytes avec perte partielle ou compléte de la bordure en brosse.

- et une diarrhée (malabsorption).

Sedon Camguilhem et al., (1986a), les différentes éapes de la contamination par I'E. coli
senchainent comme suit :
- une adhésion des bactéries ala surface microvillositaire de I’ intestin et colonisation par les pili.
- une multiplication bactérienne avec une dissémination par le mucus dans I'iléon, le caecum et le
colon.
- une induction de Iésions d’ attachement/effacement avec un contact plus étroit entre bactérie et
cellule et destruction de I’ épithélium accompagnée d une inflammation importante (la muqueuse
est infiltrée par des granulocytes et des cellules mononucl ées).

- enfin une diarrhée « inflammatoire ».

A l'autopsie, Les |ésions sont caractérisées par une typhlite sévere ainsi qu’ une congestion de la
partie terminale de I’intestin gréle et du colon (Photo 03). La paroi du caecum est oedématiée et la

séreuse présente des piquetés hémorragiques (Camguilhem et Milon,. 1991).

Photo 03: Typhlite hémorragique avec présence d’ E. coli 0103 Rhamnose négatif (Boucher, Nouaille.,
2002).
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A T'histologie, on observe une colonisation bactérienne de I'apex des villosités intestinales, des
foyers de destruction de I'épithélium et des hémorragies. Les replis muqueux révélent de nombreux
amas bactériens, témoins de la forte multiplication in situ. Les destructions épithéliales sont

associ ées a des foyers hémorragiques et nécrotiques (Camguilhem et al., 1986a).

[11.7. TRAITEMENT ET PREVENTION :

[11.7.1. Traitement :

Deux régles s'imposent :
- Lacalistine, la gentamycine et |’ enrofloxacine restent les molécules les plus employées (souvent
en injection) et assurant des résultats sur |a mortalité des reproducteurs.
- Il faut respecter les posologies et obtenir une durée de traitement longue. Eviter les guérisons
provisoires et les rechutes par un traitement insuffisant ou mal « piloté ».

Pour les cas aigus, on travaille en injection parentérale (sous cutané€) associée a un traitement
buvable. Pour les cas subaigus, on préfere |” aliment médicamenteux associé ou hon a des injections

parentéral es (sous cutanées). (Boucher, Nouaille., 2002).

[11.7.2. Prévention :

La prévention s appuie sur un ensemble de mesures complémentaires.

111.7.2.1. Dépistage des animaux porteurs :
Notamment les reproducteurs présentant des entérites dans leur nid ou les reproducteurs ayant
une mauvaise viabilité au nid associé a |'apparition de signes digestifs. Des examens

bactériologiques doivent valider la suspicion.

[11.7.2.2. Préparation rigoureuse des futurs reproducteurs et quelques régles simples :
-les choisir issus de portées a tres bonne viabilité.
-les élever en cage individuelle dés 11 semaines pour les protéger de leurs congéneres.
-raisonner |’ entrée en production en régulant les portées des jeunes femelles.

[11.7.2.3. Equilibre du cheptel :
-éviter les forts taux de renouvellement qui rajeunissent trop le cheptel et le fragilisent.
-interdire tout brassage de femelles entre maternité et engraissement. L’ engraissement reste le lieu

le plus contaminé de |’ élevage.
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111.7.2.4. Prophylaxie médicale :
Des cures médicamenteuses régulieres (tous les deux mois) limitent |I'excrétion du germes
régulent la pression microbienne de I’ outil.
De la méme maniére, |’automne reste une saison qui relance les accidents digestifs (écarts de
température et forte humidité). Cette période doit étre anticipée (animaux fatigues par I’ é&té, reprise
de consommation).il faut intervenir des les premiers signes de déreglements. (Boucher, Nouaille.,
2002).

[11.7.2.5. Vaccination :

Dans le cadre de la colibacillose 0103, le traitement antibiotique (colistine, néomycine, flu-
méguine ou enrofloxacine dans I'eau de boisson) apporte une amélioration passagere des résultats
zootechniques, mais ne blanchit pas I'édevage (Camguilhem et Tournut 1986, Peeters et al 1990).
L es antibiotiques ne peuvent pas étre envisagés comme agents prophylactiques pour des raisons de
cout et d'efficacité.

Différentes méthodes prophylactiques par modification de I'aimentation (acidification de I'eau de
boisson par addition d'acide acétique, augmentation du taux cellulosique de I'aliment) n'ont aucune
action préventive (Lebas et Camguilhem 1986). Compte tenu de ces donneées, la prophylaxie de
I'entérite colibacillaire O103 ne peut étre envisagée que par la vaccination.

Certains auteurs ont obtenu des résultats encourageants lors d’ essais récents de vaccination, soit
avec la souche RDEC-1 (Vandenbosch., 1987), soit avec la souche B10 d’'E coli O103. Lors de la
mise au point d’un protocole de vaccination, Camguilhem (1986) avait montré que I'injection d’un
vaccin formolé par voie parentérale ne permettait pas de protéger les animaux, malgré une
production d’ anticorps spécifiques dans le serum.

De méme, Milon et Camguilhem (1989) ont montré que si la vaccination des lapins, par voie
intradermique, induisait bien une immunité local (IgA), transférable par le lait aux |apereaux sous la
mere jusgqu’'au sevrage, elle ne permettait pas de protéger les animaux quand ceux-ci étaient
inoculés, apres le sevrage, par une souche d E coli O103.

En revanche, la vaccination par voie orae, de lapins sevrés, en induisant la stimulation du
systéme immunitaire intestinal, entraine une bonne protection de ces lapins vis-a-vis d’ une infection
expé&rimentale (Milon et Camguilhem., 1989 ; Camguilhem et Milon., 1990). Ces auteurs précisent
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gue la protection est totale aprés administration orale de vaccin inactivé si celui-ci est préparé en
cultivant les E coli dans un milieu qui favorise I’ expression de I’ adhésine.

Un réalise en élevage a montré la nécessité d' un rappel, 3 semaines aprés la premiére
vaccination sans pour autant protéger 100% des animaux contre la maladie ou |’ excrétion de
colibacilles ; mais ce résultat obtenu dans un milieu fortement contaminé semble prometteur
(Camguilhem et al., 1990).

Une autre approche a été effectuée par |laméme équipe, en utilisant cette fois une souche d E coli
0128 ayant donc des lipopolysaccharides (LPS) différents de ceux des E coli O103. Cette souche
0128 qui, rappelons-le, possede le méme profil d’ adhésion que la souche B10 (0103) mais n’a pas,
apparemment, d effet pathogeéne, a été testée avec succes comme flore de barriére vis-a-vis d'une

infection expérimental e avec la souche pathogéne B10 (Milon et al., 1990).
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|. L objectif :

La colibacillose est fréguente en cuniculture. Elle fait partie, avec les pasteurelloses et les
staphylococcies, des grandes pathologies cunicoles. Elle est provoquée par des Escherichia coli
entéropathogenes qui provoquent des |ésions caractéristiques d’ attachement/effacement au niveau
des entérocytes.

A cause de non disponibilité des moyens pour réaliser une recherche expérimentale sur un grand

effectif, nous avons réalisé des prélévements sur 03 sujets seulement au niveau de I’ENSV.

L’ objectif est la recherche de Iésions et éventuellement au niveau de la muqueuse de I’intestin
gréle (j§unum, iléon) des modifications au niveau des villosités, qui pourraient étre provoquées par
une infection bactérienne (dans notre cas, par I’ E coli), sur des |ames histol ogiques.

1. Matériels et méthodes :

[1.1. Lesanimaux :

Trois prélévements ont été effectués sur des lapins de population locale — deux lapins sont
issus de I’ élevage cunicole de I’E.N.S.V, le 3éme est issu d'un élevage cunicole privé. Ces animaux
sont issus d'éevage rationnel, avec des conditions d'environnement contrdlées, les animaux sont
élevés dans des cages pour I'engraissement, I'aliment distribué est sous forme de granulés issu de
['usine de fabrication de |'aliment de bétail de Bouzaréha.

L'autopsie et les prél évements sont effectués et les|ésions sont recherchées:

- lelapin n° 1 est un lapin male &gé de 3mois, n’a présenté aucun symptéme avant le mort (il a été

€gorgeé apres avoir été engrai ssé pour la consommation).

- le lapin n° 2 est une lapine &gée de 13mois c'est une femelle destinée a la réforme aprés avoir

effectué une bonne carriére reproductive.

- lapin n° 3 est un lapin méle &gé de 5mois, mort aprés avoir présenté des signes de déshydratation

et une légére diarrhée avec un bon état d’ embonpoint.

* tous les prélevements sont effectués au niveau soit de I'iléon, soit du jéjunum, 2 cm de prélevement ont

été immergés dans du formol dilué a 10% pour la fixation du tissu.
I1.2. Matérielsdu laboratoire :

-Plateaux pour l'autopsie, bistouri + pinces, pots de préléevements, des pots pour les différents bains,

microtome, lame + lamelle, cassettes, étuve.
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11.3. Produits utilisés:
-Formol, xylene, acool, eau, colorants (hémalum, éosine), résine, eau albumineuse, paraffine.

I1.4. Préparation deslames:
> Fixation:
—» Le prédévement est immergé dans du formel a 10% pendant au mois 05 jour pour
immobiliser les tissus.
— Rincer le prélevement dans de |’ eaw.
> Déshydratation :
—> Plonger le prélevement dans 03degrés différent d’alcool (70°,90° et 100°), pour chague
degrés, 02 bains sont effectués.
> Eclaircissement :
— Plonger le prélevement dans 02 bains de xylene.
> Imprégnation ala paraffine :
—» Mettre le prélévement dans de le paraffine liquide, mettre dans |’ étuve.
> Inclusion:
— Faire des blocs de paraffine autour du prél évement, chague bloc est numérote.
> Microtome :
— Fixer le bloc de paraffine, faire des coupes al’ aide du rasoir du microtome a une épaisseur de
7um.
> Etalement :
— Mettre la coupe sur une lame blanche qui est posée sur une plague chauffante + 0lgoute
d eau albumineuse.
> Déparaffinage :
—» Lexyléneest utilisé.
> Hydratation :
— Utilisé 03 bains a des degrés différents (100°, 80°, et eau).
> Coloration:
—» Les colorants utilisés sont I’ hémolum et |’ osine.
> Déshydratation :
— 03bains de (60°, 90° et 100°), puis dans le xyléne.
> Montage :

—> Mettre une goute de résine sur la coupe +une lamelle, laissé sécher.
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I11. Résultats et discussion :

Aprés avoir préparé les lames, les photos sont prises al'ENSV en utilisant des objectifs différents
(4, 10 et 40)

Lapin n°1:

P : paroi
L : lumiéere

Photo 04 : coupe transversale del’intestin gréle « j§unum ». (G x10 x 4)

V : valvule intestinale connivente
Vi : vilositéintestinale

Photo 06 : coupe tansversale del’intestin gréle « iléon ». (G x10 x 4)
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Photo 09 : coupe longitudinale de |’ intestin gréle (02 valvule conniventes). (G x 10 x 4)

KA
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VT : villosité fonctionnelle

VI : villosités | ésées

Photo 10 : coupe longitudinale de I'intestin gréle « j§unum ». (G x 10 x 4)

Présence de quel ques vill osités intestinal es fonctionnelles (peu nombreuses) avec présence de
plusieurs villosités | ésées.

Photo 11 : coupe longitudinale de I'intestin gréle « j§unum ». (G x 10 x 10)

Ci : cdlulesinflammatoires

Photo 12 : coupe longitudinale de I'intestin gréle « j§unum ». (G x 10 x 10)

Lesvillosités sont rares, présence de cellules inflammatoire au niveau de la muqueuse intestinale —»
agression deI’intestin.
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Vin : villosité incompl éte

Photol3 : coupe longitudinale d’une villosité intestinale incompléte (villosité détruite)
« jgunum ». (G x 10 x 40)

Photo 14 : coupe longitudinale de quelques villosités intestinales au niveau de I’iléon. (G x 10 x 40)

G : glandeintestinale

Photo 15 : coupe longitudinale de lamuqueuse iléale. (G x10 x 40)

Glandes intestinale nombreuses + tissu conjonctif dense (présence de cellule inflammatoire).
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* les lapins n° 1 et 2 n'ont présenté aucun symptome ni |ésions observées lors de |'autopsie. Les

examens histol ogique et microscopique confirment |'absence de |ésions.

* Les symptbmes et les lésions retrouvés chez le lapin n°3 sont des diarrhées légéres et une
déshydratation.

L'examen histologique présente:

- une colonisation bactérienne dans les villosités intestinales, des foyers de destruction de
I'épithélium. 1l faut signaler les nombreux amas bactériens dans les replis mugqueux aux cotés des
glandes. Selon CAMGUILHEM et a (1986), lors de colibacillose, il y a destruction de |'épithélium
accompagnée d'une inflammation importante (muqueuse infiltrée par des granulocytes et des

mononucl ées).

Il faut souligner que le prélevement effectué sur le lapin n° 3, l'autopsie a été effectuée 2 jours
apres lamort de l'animal, donc on ne doit pas épargner |a présence d'altérations cadavériques, ce qui

pourrait fausser lalecture des |ames histol ogiques.
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Conclusion et recommandations :

Les lapins sont des animaux tres sensibles aux affections digestives et la pathologie
digestive est |a cause principale de perte économiques dans les élevages cunicoles, tant par la
mortalité indirecte que par les pertesindirectes (retards de croissance, frais de traitement, etc.

Les symptdémes les plus courants lors de troubles digestifs, sont les diarrhées avec une
déshydratation. Lors de préparation des lames histologiques sur les prélévements effectues,
les villosités sont peu nombreuses et sont |ésées sur |’ intestin du lapin ayant présenté une forte

déshydratation, avec un épithélium détruit et une présence accrue de cellules inflammatoires.

Cette initiation doit étre poursuivie avec plus de préévements, sur des animaux de
différents age, sexe et de stade physiologique avec des examens complémentaires et surtout
nécessaires pour un diagnostic certain (prélevement de crottes pour des examens de
microbiologie), surtout que la majorité des pathologies digestives présente des diarrhées et

une déshydratation. L'examen microbiologique reste le diagnostic différentiel primordial.

.
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Annexe 01: hypotheses de diffusion des souches d’E. coli 0103 dans les élevages (Milon., 1993)

La colibacillose 0103 repose sur un schéma de contamination a partir d'animaux porteurs sains qui

doivent étre dépistés et eliminés (Figure, Milon., 1993).
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Résumé.

La pathologie digestive est la cause principale de pertes économiques dans les
¢levages cunicoles car les lapins sont des animaux tres sensibles a |'environnement
(milieu et alimentation). La colibacillose provoque des retards de croissance, et des
mortalités intenses, ce qui provoque une perte économique considérable. Les
infections par les Escherichia coli entéropathogénes sont les causes principales de
diarrhées dans les élevages cunicoles. La détection des symptomes et des Iésions est
nécessaire pour le diagnostic des colibacilloses, mais les examens complémentaires
(histologie, microbiologie) sont primordiaux.

Summary:

Digestive pathology is the main cause of economic losses in rabbit breeding, rabbits
as pets are very sensitive to the environment (environment and food). Colibacillosis
causes stunted growth, mortality and intense, causing considerable economic loss.
Infection with enteropathogenic Escherichia coli is major causes of diarrhea in the
rabbit breeding. The detection of symptoms and lesions is necessary for the
diagnosis of colibacillosis, but additional tests (histology, microbiology) are
paramount.
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