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Quinolones et fluoroquinolones: des décennies de développement et
d’utilisation. Le point sur les molécules vétérinaires

Partie 1: le regard du bactériologiste

MUYLAERT A., MAINIL J.G.

Service de Bactériologie, Département des Maladies infectieuses et parasitaires, Faculté de Médecine vétérinaire, Université de Licge,
20 Boulevard de Colonster, batiment 43a, 4000 Li¢ge, Belgique

Correspondance : Adeline Muylaert - Email : amuylaert@ulg.ac.be

RESUME : Parmi les agents antimicrobiens, la classe des 4-quinolones suscite un intérét
considérable depuis sa découverte en 1962 avec I’acide nalidixique, et son introduction en usage
clinique en 1963, marquant ainsi le début de cinq décennies de développement et d’utilisation.
Depuis, des progrés non négligeables ont été accomplis quant a notre compréhension des
mécanismes moléculaires d’action des 4-quinolones vis-a-vis des bactéries pathogénes, de
Iinduction de résistance parmi ces microorganismes, et de la capacité de chacun de ces
composés a induire des effets toxiques chez les différents patients traités. Cette revue de la
littérature se divisera en deux articles distincts qui aborderont I’état actuel des connaissances
pharmacologiques et microbiologiques concernant la famille des 4-quinolones. Ainsi, la
premiére partie de cette revue détaillera les caractéristiques structurales étroitement liées a
I'activité de cette famille de composés, leur classification, leur spectre antibactérien ainsi que
leurs mécanismes d’action.

1. Introduction vivants. La découverte en 1962 de  décennies de développement et d’usage

Contrairement aux premiers antibio-
tiques identifiés au cours du siécle pas-
sé, les pyridones-B-carboxyliques ou
4-quinolones (figure 1) (grande famille
des quinolones et fluoroquinolones) ne
furent pas isolées a partir d’organismes

I’acide nalidixique, un agent antibac-
térien contaminant d’un intermédiaire
de synthése de la chloroquine, et sa
commercialisation en 1963 pour le
traitement des infections urinaires cau-
sées par des bactéries Gram négatives
entériques, marquent le début de cinq

Dérivié 1,8 maphtyridine

Dt quinodéine

Figure 1 : noyau des pyridones-f3-carboxyliques, commun a toutes les 4-quino-
lones, duquel dérivent le noyau naphtyridone des quinolones et quelques fluo-
roquinolones (dérivé 1,8 naphtyridine) et le noyau quinoléine de la plupart des

fluoroquinolones. X: N ou C.

des 4-quinolones. Cependant, 1’usage
de I’acide nalidixique est resté négli-
geable du fait d’un spectre trés étroit
limité aux FEnterobacteriaceae, d’une
forte liaison aux protéines plasmatiques
(92-97 %), d’une biodisponibilité limi-
tée aprés une administration orale,
d’une demi-vie courte et d’effets se-
condaires incompatibles avec une utili-
sation systémique (Walker et Dowling,
2006). Le développement de la famille
des 4-quinolones dans I’arsenal théra-
peutique s’est donc déroulé lentement
(figure 2). Aprés I’acide nalidixique,
suivra ’acide oxolinique, quatre fois
plus actif (« efficace »), mais a spectre
identique. Un élargissement modéré
du spectre antibactérien, mais non de
I’efficacité (en terme de concentration
minimale inhibitrice ou CMI), sera
ensuite obtenu avec la synthése de
I’acide pipémidique, actif en plus sur
Pseudomonas aeruginosa, I’acide piro-
midique, a la fois actif sur les Entero-
bacteriaceae et sur une bactérie Gram
positive, Staphylococcus aureus, et
enfin la fluméquine, premiére molécule
de la famille a étre fluorée en posi-
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Figure 2 : évolution des 4-quino-
lones depuis la chloroquine jusqu’a
la découverte de la norfloxacine

tion 6, dont le spectre élargi inclut les
bactéries Gram négatives au sens large
(Bryskier, 2005).

Mais 1’étape-clé la plus spectaculaire
eut lieu en 1980 avec la synthése des
fluoroquinolones par association d’un
noyau aromatique en position 7 et
d’un atome de fluor en position 6 du
noyau pyridone-B-carboxylique (fi-
gures 1 et 2). La premicre véritable
fluoroquinolone fut la norfloxacine
qui présente une efficacité¢ 10 a 100
fois supéricure a celle de ’acide nali-
dixique et un spectre large incluant les
bactéries Gram négatives et certaines
Gram positives dont les aérobies et
les aéro-anaérobies en excluant toute-
fois les streptocoques et les anaérobies
strictes, mais gardant une faible biodis-
ponibilité qui empéche toute utilisation
dans le traitement des infections systé-
miques (Bryskier, 2005). En 1988, aux
Etats-Unis, 1’enrofloxacine regoit son
enregistrement pour un usage chez les
animaux de compagnie et devient ainsi
la premiere fluoroquinolone vétérinaire
(Walker et Dowling, 2006). Diverses
autres modifications du noyau suivront,
mais seulement quelques-unes d’entre
elles permettront une amélioration de
leurs propriétés pharmacodynamiques
et pharmacocinétiques, entre autres,
par extension du spectre d’activité aux
streptocoques et aux germes anaérobies
et par augmentation de leur biodispo-
nibilité et de leur demi-vie, autorisant
ainsi une administration quotidienne
unique.  Les recherches actuelles
s’orientent vers des molécules présen-
tant une efficacité in vivo et in vitro
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encore augmentée vis-a-vis des coques
Gram positifs du genre Streptococcus,
une bonne tolérance neurologique et
cardiologique, et dépourvues d’effet
phototoxique.

Le spectre d’activité étendu et les
propriétés pharmacocinétiques amé-
liorées des 4-quinolones par rapport
aux premiers membres du groupe ont
permis a ces agents antibactériens
relativement peu connus jusque-la, de
se classer aujourd’hui parmi les anti-
biotiques les plus utilisés au monde,
avec des ventes atteignant 3 milliards
d’USD en 1997 (Appelbaum et Hun-
ter, 2000 ; Emmerson et Jones, 2003).
Citons pour exemple le cas de la
Belgique en 2005 ou la part des
dépenses en soins de santé qu’occu-
pait ’antibiothérapie représentait
122 millions d’euros dont 25 millions
pour les fluoroquinolones (Institut
national d’Assurance Maladie-Inva-
lidité, 2007). De plus, sur le plan de
la recherche et du développement, la
famille des 4-quinolones représente
encore actuellement, une des classes
thérapeutiques les plus dynamiques et
prometteuses (Bryskier, 2005).

Cette revue de la littérature se divi-
sera en deux articles distincts qui
aborderont I’état actuel des connais-
sances pharmacologiques et micro-
biologiques concernant la famille
des 4-quinolones. La premicre par-
tie de cette revue détaillera les carac-
téristiques structurales étroitement
liées a I’activité de cette famille de
composés, leur classification, leur
spectre antibactérien ainsi que leurs
mécanismes d’action.

2. Relations structure-activité

11 existe une relation complexe entre la
structure des 4-quinolones, leur activité
antibactérienne, les effets secondaires
qu’elles engendrent, et 1’émergence de
mutants résistants. Depuis la fin des
années’60, les scientifiques n’ont cessé
de tenter d’améliorer ’efficacité de ces
molécules et leurs propriétés pharmaco-
cinétiques, d’élargir leur spectre d’acti-
vité et d’en réduire les effets toxiques.
La figure 1 représente le noyau des pyri-
dones-B-carboxyliques, commun a toutes
les 4-quinolones, au niveau duquel des
substitutions atomiques appliquées en di-
verses positions stratégiques, permettent
la création de nouvelles molécules aux
propriétés pharmacologiques et antibac-
tériennes distinctes. Cette figure illustre
également les deux structures cycliques
envisageables : le noyau naphtyrido-
nedes quinolones et de quelques fluo-
roquinolones, avec un atome d’azote en
position 1 et 8 (dérivé 1,8 naphtyridine),
et le noyau quinoléinede la plupart des
fluoroquinolones, avec un atome d’azote
en position 1 et un atome de carbone en
positon 8. Ainsi, toutes les fluoroquino-
lones ont en commun :

- un atome d’azote variablement subs-
titué en position 1 (R1) ;

- un groupement carboxyle non substi-
tué en position 3 ;

- un groupement cétone non substitué
en position 4 ;

- un atome de fluor en position 6 (R6) ;

-un noyau aromatique variable en
position 7 (R7).

La figure 3 illustre les influences des
différentes fonctions chimiques et de
leurs éventuelles substitutions au sein
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Figure 3 : role(s) des fonctions chimiques et des substituants des différentes
positions du noyau des fluoroquinolones. PK: propriétés pharmacocinétiques, X:

C ou N, adapté de Bryskier, 2005.
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Figure 4 : formule semi-développée
des fluoroquinolones vétérinaires

du noyau des fluoroquinolones et la
figure 4 présente la structure chimique
des différentes quinolones et fluoro-
quinolones enregistrées pour un usage
en médecine vétérinaire en Belgique.
Le substituant en position 1 influence
I’activité antibactérienne globale de la
molécule, ainsi que ses propriétés phar-
macocinétiques, et la présence d’un
groupement cyclopropyl au niveau
de cette position (comme pour 1’enro-
floxacine, la danafloxacine, 1’orbifloxa-
cine et la pradofloxacine) assure une
activité contre les bactéries Gram néga-
tives et Gram positives. Alors que le
groupement phényl substituant 1’azote
en position 1 de la difloxacine améliore
I’efficacité de la molécule vis-a-vis des
bactéries Gram positives comparati-
vement a ’enrofloxacine (Walker et
Dowling, 2006). Les positions 3 et 4
déterminent [’activité antibactérienne
de la molécule en influengant 1’affinité
pour les topoisomérases bactériennes,
cibles des fuoroquinolones, alors que
la position 2 doit rester libre, étant trop
proche du site de fixation sur I’enzyme.
La position 5 influence également
I"activité antibactérienne et sa substitu-
tion par un groupement méthoxy (-O-
CH,) permet une activité vis-a-vis des
bactéries Gram positives. L’atome de
fluor en position 6 qui transforme une
quinolone en fluoroquinolone, amé-
liore la pénétration intrabactérienne
et ’inhibition au niveau de la topoi-
somérase II(gyrase), ce quiconfére un
¢largissement du spectre en faveur des
staphylocoques et des bactéries Gram
négatives autres que les entérobac-
téries. La position 7 influence aussi
P’activité antibactérienne, et sa subs-

titution par une sous-unité pipérazine
(C,H,(N,) augmente I’efficacité vis-a-
vis des germes aérobies Gram négatifs,
et ¢largit le spectre aux staphylocoques
et a P aeruginosa, alors qu’un grou-
pement pyrrolidine (C,HyN) en cette
méme position élargit le spectre aux
bactéries Gram positives en général. La
substitution par un atome d’halogeéne
en position 8 (par exemple : un atome
de fluor en R8 pour la loméfloxacine et
la sparfloxacine) augmente la demi-vie
de la molécule et son efficacité contre
les bactéries anaérobies, avec toutefois
une phototoxicité résiduelle incompa-
tible avec un usage clinique (Appel-
baum et Hunter, 2000 ; Domagala et
Hagen, 2003 ; Andriole, 2005 ;Brys-
kier, 2005 ; Bolon, 2009). La substi-
tution de cette position par un grou-
pement méthoxy élargit le spectre aux
pneumocoques et aux bactéries anaéro-
bies, etassure un ciblage simultané des
topoisomérases II et IV, réduisant ainsi
la possibilité de développement de mu-
tants résistants aux fluoroquinolones
(Wetzstein, 2005 ; Stein et Goldstein,
2006 ; Stephan et al., 2007). Parmi les
molécules disponibles actuellement,
seules la moxifloxacine réservée a la
médecine humaine et la pradofloxacine
nouvellement introduite en médecine
vétérinaire présentent cette conforma-
tion (Blondeau et al., 2001 ; Smith et
al.,2002 ; Allen et al., 2003 ; Blondeau,
2004 ; Andriole, 2005 ; Malik et al.,
2007 ; Silley et al., 2007 ; 2012).

3. Classification et spectre
antibactérien

Il existe un grand nombre de sys-
témes de classification des molécules
de la famille des 4-quinolones, dont
le choix est totalement arbitraire et se
base sur la structure chimique (classi-
fication chimique), ou sur le spectre
antibactérien in vitro (classification
biologique), ou encore sur les pro-
priétés physicochimiques (classifi-
cation physicochimique). Celui que
nous retiendrons et détaillerons dans
la suite de I’article se base sur la clas-
sification biologique des molécules en
trois groupes (tableau I) en fonction du
spectre d’activité antibactérien in vitro
et de I’efficacité de la molécule vis-a-
vis des pneumocoques et autres strep-
tocoques et des bactéries anaérobies.
1l s’agit probablement de la classifica-
tion la plus pratique pour le clinicien.

Les fluoroquinolones ont une excellente
activité in vitro contre une large variété
de microorganimes aérobies Gram néga-
tifs, incluant les Enterobacteriaceae et
les Pasteurellaceae (par exemple Acti-
nobacillus pleuropneumoniae, Histophi-
lus somni, Mannheimia haemolytica et
Pasteurella spp. dont notamment P. mul-
tocida).  Elles sont également actives
in vitro sur Bordetella bronchiseptica,
Brucella spp., Chlamydophila spp., My-
coplasma spp., Ureplasma spp., Myco-
bacterium spp. et Rickettsia spp., avec

Tableau I : principales caractéristiques de chacun des trois spectres d’activité
antibactérienne in vitro.

. . Spectre
Caractéristiques . i
étroit ‘ large ‘ étendu
Gram - entérobactéries X X X
autres (A, A-An) Fluméquine X X
anaérobies X
P. aeruginosa Ac. pipémidique | X X
Gram + A, A-An X X
S. aureus Ac. piromidique X X
Streptococcus spp. X
anaérobies X
Mycobacterium spp. X X
Intracellu- | Rickettsia spp. X X
laires Coxiella spp. X X
Ehrlichia spp. X X
Mycoplasma spp. X X

legende : A : aérobie, A-An : aéro-anaérobie.
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Tableau II : représentants de chaque spectre classés en fonction de la struc-

ture de leur noyau.

d O
Quinoléine Naphtyridine
Etroit Fluméquine"" Acide nalidixique, acide
oxolinique,
acide pipémidique, acide
piromidique
Large Norfloxacine!!, cirpofloxacine®, Enoxacine, tosufloxacine
ofloxacine", 1évofloxacine!
Enrofloxacine VT, marbofloxacine V7,
ibafloxacine V', orbifloxacine V7,
danofloxacineT, difloxacine"™
Etendu | Moxifloxacine™ Gémifloxacine
PradofloxacineV™

légende : disponible en Belgique pour la médecine vétérinaire (Centre belge d’Infor-
mation pharmaceutique, 2011b), H : disponible en Belgique pour la médecine hu-
maine (Centre belge d’Information pharmaceutique, 2011a). Les autres molécules
présentées dans ce tableau sont disponibles pour la médecine humaine dans différents

pays du monde.

toutefois une activité inconstante sur le
plan clinique pour les brucelles du fait
d’une localisation intraphagolysosomiale
de la bactérie et d*une localisation intracy-
toplasmique des fluoroquinolones (Brys-
kier, 2005 ; Walker et Dowling, 2006).

Les molécules actives principalement sur
les entérobactéries Gram négatives, avec
comme premiers représentants de cette
classe, I’acide nalidixique et I’acide oxo-
linique appartiennent au spectre étroit ou

molécules du premier groupe. En outre,
l’acide pipémidique actif en plus sur
P. aeruginosa, 1’acide piromidique actif
en plus sur S. aureus et la fluméquine
active sur les bactéries Gram négatives
aérobies au sens large, appartiennent
également a ce groupe. On parle de
spectre large (ou molécules du deuxiéme
groupe) pour les molécules actives sur
les bactéries Gram négatives (avec une
diminution de la CMI vis-a-vis de P. ae-
ruginosa) et Gram positives aérobies et

aéro-anaérobies, avec toutefois une effi-
cacité limitée (CMI élevée) sur les strep-
tocoqueset sur certains S. aureus multi-
résistants rendant impossible 1’utilisation
clinique de la molécule pour ces deux
indications (Ball, 1994 ; 2000 ; Andriole,
2005 ; Bryskier, 2005). On classe dans
ce groupe la norfloxacine, la ciprofioxa-
cine ainsi que 1’ensemble des molécules
belges a usage vétérinaire a I’exception
de la pradofloxacine qui appartient au
troisieme groupe. Les molécules pré-
sentant un large spectre sont également
actives sur les microorganismes intracel-
lulaires tels que Rickettsia spp., Coxiel-
la spp., Ehrlichia spp. et Mycobacte-
rium spp., et sur Mycoplasma spp. Enfin,
on parle de spectre étendu (ou molécules
du troisiéme groupe) pour les molécules
actives sur les bactéries a développe-
ment anaérobie préférentiel telles que les
pneumocoques et autres streptocoques et
sur les germes anaérobies strictes, avec
des CMI plus basses, compatibles avec
un usage clinique. Les composés utili-
sés en Belgique et présentant ce spectre
sont la moxifloxacine et la pradofloxa-
cine (Nakamura, 1995 ; Lubasch et al.,
2001 ; Paradis et al, 2001 ; Ganiére et al,
2004 ; Horspool et al., 2004 ; Sulochana
et al., 2005 ; Wetzstein, 2005 ; Scott et
al., 2006 ; Silley et al., 2007 ; Stein et
Goldstein, 2006 ; Lougheed ef al., 2009 ;
Restrepo et al., 2010 ; Veziris et Robert,
2010). Le tableau II présente quelques
représentants de chaque classe en fonc-
tion de la structure de leur noyau,avec
une mention particuliére pour les molé-
cules disponibles en Belgique pour la
médecine humaine et vétérinaire.

Tableau III : concentration minimale inhibitrice 90 (CMI90) de différentes fluoroquinolones en pg/ml vis-a-vis de
différentes bactéries isolées a partir de différents systémes chez le chien et le chat.

Fluoroquinolones testées

Bactéries

| ORBI | 1BA
Bordetella bronchiseptica 0,5-2 1 8 2-8 0,25
Staphylococcus intermedius 0,12-0,5 0,25 0,5-1 0,25 0,125-1 0,06
Staphylococcus aureus 0,12-0,25 0,5 0,5 0,25 0,5
Streptococcus canis 1-2 32 2
Enterococcus spp. 1-2 16-32 4
Escherichia coli 0,03-0,125 | <0,015-0,06 0,5 0,5 0,125-0,25 2
Klebsiella pneumoniae 0,06-0,12 0,06 0,25 0,5 0,5 0,25
Proteus spp. 0,12-0,5 0,03-0,06 1-2 0,5 1-4 4
Pseudomonas spp. 1-8 0,12 8-16 16 4 2

légende : ENO : enrofloxacine, CIP : ciprofloxacine, ORBI : orbifloxacine, IBA : ibafloxacine, DI : difloxacine, PRA : pradofloxacine.
CMI90 : la plus petite concentration en antibiotique inhibant la croissance de 90 % des souches de [’espece bactérienne considérée,

adapté de Walker et Dowling, 2006.
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Quelques remarques sont également
d’un intérét notable lors d’une théra-
pie envisagée avec de tels composés.
Ainsi, ’activité de la famille vis-a-
vis de P, aeruginosa est variable, avec
comme composé le plus efficace, la
ciprofloxacine, utilisée en méde-
cine humaine et qui est un métabo-
lite de I’enrofloxacine (Blondeau et
al,, 2012). Les molécules les plus
anciennes sont moins actives sur les
germes Gram positifs, tels que les
streptocoques et ont une efficacité
faible vis-a-vis des bactéries anaéro-
bies strictes. Les composés récents,
tels que la moxifloxacine dont ’'usage
est réservé a la médecine humaine,
compensent cette déficience en pré-
sentant une bonne efficacité in vitro
sur les germes anaérobies stricts au
détriment de I’efficacité vis-a-vis des
bactéries Gram négatives dont la CMI
est augmentée (Walker et Dowling,
2006). Cependant, les fluoroqui-
nolones enregistrées pour un usage
vétérinaire,a 1’exception de la prado-
floxacine dont la structure est proche
de la moxifloxacine, doivent étre
considérées comme inefficaces sur
les bactéries anaérobies strictes (Sil-
ley et al., 2007). Les tableaux III et
IV présentent les CMI de différentes
fluoroquinolones a usage vétérinaire
vis-a-vis de bactéries pathogénes
fréquemment rencontrées chez les
animaux et le tableau V présente les
CMI de la pradofloxacine et de quatre
autres fluoroquinolones a usage vété-
rinaire vis-a-vis de germes anaéro-
bies strictes.

4. Mécanismes d’action

Le mode d’action des 4-quinolones
repose sur leur capacité a traverser les
membranes bactériennes et a inhiber
spécifiquement la synthése de I’ADN
bactérien, en association a d’autres
mécanismes bactéricides. Les 4-qui-
nolones possédent un mode d’action
commun, mais les spécificités de
structure de chaque molécule sont
responsables de mécanismes d’action
complémentaires qui expliquent leur
différence d’activité in vitro.

4.1. Passage transpariétal

La pénétration intracellulaire des 4-qui-
nolones est plus complexe chez les bac-
téries Gram négatives que chez les bac-
téries Gram positives. En effet, chez
les bactéries Gram positives, la paroi
est essentiellement composée du pep-
tidoglycan qui ne s’oppose pas a leur

Tableau IV : concentration minimale inhibitrice 50 (CMI50) de différentes
fluoroquinolones en pg/ml vis-a-vis de différentes bactéries isolées a partir de
différents systémes chez le bovin et le porc.

Fluoroquinolones testées

Systémes

Bacterie (n) evé

preleves ENO‘ CIP ‘MAR ‘ DAN‘ DI
Mannheimia hae-
molytica (49) 0,03 | 0,008 | 0,03 | 0,03 | 0,12
Pasteurell P respiratoire
asteurella mul-
tocida (75) 0,008 | 0,008 | 0,016 | 0,016 | 0,016
scherichia coli | intestinal, | o 03| 516 1 0016 | 0,03 | 0,12
(70) mamelle
Staphylococcus
aureus (47) 0,12 | 0,12 | 0,25 | 0,12 | 0,25
Staphylocoque
coagulase néga- 0,12 | 0,12 | 0,25 | 0,12 | 0,25
tive (24)

mamelle
Streptococcus
dysgalactiae (25) 0,5 0,5 1 0,5 2
Streptococcus
uberis (24) 0,5 0,5 1 0.5 2
Actinobacillus
pleuropneumo- 0,016 | 0,008 | 0,016 | 0,03 | 0,06
niae (39) respiratoire
Bordetella bron-
chiseptica (29) 0,25 | 0,25 | 0,25 | 0,5 2
fjge)l’“""’“’”s SUIS | epticémie | 025 | 05 | 05 | 05 | 1

légende : nombres bactéries testées, ENO : enrofloxacine, CIP : ciprofloxacine, MAR :
marbofloxacine, DAN : danofloxacine , DI : difloxacine. CMI50 : la plus petite concen-
tration en antibiotique inhibant la croissance de 50 % des souches de [’espece bacté-
rienne consideérée, adapté de Grobbel et collaborateurs, 2007.

Tableau V : concentration minimale inhibitrice 50 (CMI50) de différentes
fluoroquinolones en pg/ml vis-a-vis de différentes bactéries anaérobies
strictes isolées, chez le chien et le chat, a partir de la cavité buccale, d’abces,
de plaies et de maticres fécales.

Fluoroquinolones testées

Genre bactérien (n)

Clostridium (32) 0,25 1 1 2 4
Bacteroides (28) 0,25 1 2 2 8
Fusobacterium (22) 0,5 4 8 2 4
Prevotella (20) 0,25 1 2 1 8
Porphyromonas (6) 0,062 0,5 8 1 16

légende : n : nombres bactéries testées, PRA : pradofloxacine, MAR : marbofloxacine,
ENO : enrofloxacine, DI : difloxacine, IBA : ibafloxacine, adapté de Silley et colla-
borateurs, 2007.
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passage ; alors que chez les bactéries
Gram négatives, la paroi est plus com-
plexe et constitue une barriére impor-
tante. Cette derniére est composée de
deux couches : (i) la membrane externe,
comprenant le lipopolysaccharide
(LPS), les porines et une fine couche
de peptidoglycan, et (ii) la membrane
interne cytoplasmique. Le passage des
4-quinolones s’effectue soit par for-
mation de zones auto-induites hydro-
phobes dans le LPS déstructuré par
la chélation d’ions Mg2+, soit par la
voie majoritaire des porines qui est un
mécanisme non spécifique influencé
par la taille de la molécule en présence.
La traversée de la membrane cytoplas-
mique est, quant a elle, un mécanisme
mal élucidé, qui semble faire intervenir
un transporteur et étre influencé par un
gradient de pH (Bryskier, 2005).

4.2. Cibles bactériennes

Les cibles des 4-quinolones sont les to-
poisomérases II (ou gyrase) et IV, qui
sont deux enzymes impliquées dans le
bon déroulement de la réplication de
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I’ADN au cours de la croissance bac-
térienne et qui sont donc essentielles a
la survie de la bactérie. En effet, la gy-
rase intervient au cours du processus
de réplication,en assurantle clivage
temporaire des deux brins d’ADN
ainsi que leur ré-assemblement pour
ensuite les surenrouler négativement.
La topoisomérase IV, quant a elle,
est impliquée dans les processus de
décaténation de I’ADN (séparation
des ADN nouvellement synthétisés),
de partition des chromosomes lors de
la division cellulaireet de relaxation
de ’ADN. Les deux enzymes inter-
viennent également dans les processus
de réparation, transcription et recom-
binaison de I’ADN (Bryskier, 2005).

La cible privilégiée des 4-quinolones
est la topoisomérase IV chez les bacté-
ries Gram positives, alors que la gyrase
est plus sensible chez les bactéries Gram
négatives. Cependant, il est intéressant
de souligner que certaines molécules
a spectre étendu possédent une carac-
téristique structurale (présence d’une
sous-unit¢ méthoxy en position 8) leur

Figure S : représentation
schématique de I’action
des 4-quinolones sur la
gyrase comme cible pri-
maire d’aprés Drlica et
collaborateurs, 2008.

(a) fixation de la gyrase
sur ’ADN ; (b) formation
réversible du complexe
4-quinolone-gyrase-ADN
bloquant rapidement la ré-

L]
( plication de ’ADN ; (bl)
M liaison des 4-quinolones
s au complexe gyrase-
T ADN avant le clivage de
w I’ADN ; (b2) liaison apres
ramaniien Clivage de ’ADN ;  (c)

: inhibition de la réplication
* conduisant a I’induction
de la réponse SOS et a la
filamentation cellulaire ;
(d) fragmentation létale
du chromosome nécessi-

tant la synthése de protéines en conditions aérobies (exemple : ’acide nalidixique)
; (e) fragmentation 1étale du chromosome nécessitant la synthése de protéines mais
pas de conditions aérobies (exemple : la norfloxacine) ; (f) fragmentation Iétale du
chromosome ne nécessitant ni la synthése de protéines ni des conditions aérobies
(exemple : la moxifloxacine) ; (g) fragments d’ADN mis en évidence apres traite-
ment de lysats cellulaires avec un détergent ionique tel que du SDS permettant la
libération des fragments d’ADN de la contrainte exercée par la gyrase.

? : nature des extrémités d’ADN incertaine, -O2 : conditions anaérobies, Cm :

chloramphénicol
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permettant de cibler simultanément les
deux enzymes et limitant de la sorte la
probabilité d’émergence de mutants ré-
sistants. (Zhao et al., 1997 ; Blondeau
et al., 2001 ; Smith ef al., 2002 ; Allen
et al., 2003 ; Drlica et Malik, 2003 ;
Blondeau, 2004 ; Andriole, 2005 ;
Wetzstein, 2005 ; Stephan et al., 2007).

4.3. L’effet bactéricide

La figure 5 illustre le mode d’action des
4-quinolones lorsque la cible est la gyrase,
bien que le processus décrit puisse étre
extrapolé pour la topoisomérase IV. La
gyrase se compose de deux sous-unités
GyrA associées a deux sous-unités GyrB
et la topoisomérase IV se compose de deux
sous-unités ParC associées a deux sous-uni-
tés ParE. Les deux enzymes fonctionnent
sur base d’un mécanisme de passage de
I’ADN double brin a Iintérieur d’une
structure en forme de « porte » délimitée
par les sous-unités GyrA ou ParC associées
en dimere (figure 5 : étape a). La gyrase,
tout comme la topoisomérase IV, induit une
cassure en quinconce au niveau de ’ADN
double brin qui la traverse et se fixe ensuite
de fagon covalente sur ’extrémité 5’ libé-
rée. Les 4-quinolones se lient rapidement
au complexe formé par la gyrase et I’ADN,
avant la cassure de ’ADN (figure 5 :
étape bl). La cassure une fois produite, les
4-quinolones fixées sur le complexe gyrase-
ADN inhibent la ligation des brins d’ADN,
piegent I’enzyme sur I’ADN dans un com-
plexe « 4-quinolones-gyrase-ADN » dit
clivé (figure 5 : étape b2), et générent la for-
mation réversible d’une multitude de com-
plexes clivés tout au long du chromosome
bactérien. Cette étape est bactériostatique
(Drlica et al., 2008).

4.3.1. L’inhibition de la réplication et de
la transcription . la bactéricidie lente

L’inhibition de la réplication de ’ADN
est la conséquence dune « collision »
entre les fourches de réplication et les
complexes clivés (figure 5 : étape c et fi-
gure 6). Cet effet rapide et réversible est
bactériostatique et n’explique donc pas
la bactéricidie observée en présence des
4-quinolones, mais il est responsable de
I’induction d’événements secondaires
impliqués dans cette bactéricidie. En
outre, ’inhibition de la réplication est
50 a 100 fois plus lente lorsque la topoi-
somérase [V est la cible primaire des
4-quinolones, car cette derniere est loca-
lisée derricre les fourches de réplication,
a l’inverse de la gyrase qui est située
devant celles-ci (Drlica et Malik, 2003 ;
Drlica et al., 2008) (figures 6 et 7).




Figure 6 : résumé des activités,
adapté de Campbell (1995), au
niveau de la fourche de réplication
et illustration de la collision entre
le complexe ternaire formé par la
gyrase, I’ADN et les 4-quinolones
et la fourche de réplication. 1 :
I’hélicase déroule la double hélice
formée par les brins parentaux ;
2 : les protéines fixatrices d’ADN
simple brin stabilisent chacun des
brins séparés ; 3 : le brin directeur
est synthétisé de fagon continue
dans le sens 5’—3’ par I’ADN po-
lymérase ; 4 : le brin discontinu est
synthétisé de facon intermittente,
I’ADN primase synthétise une
courte amorce d’ARN a partir de
laquelle I’ADN polymeérase produit
un fragment d’Okazaki ; 5 : ’ADN
ligase rattache le fragment d’Oka-
zaki au brin en formation un fois
que ’amorce d’ARN a été rempla-
cée par de I’ADN (par une polymé-
rase non illustrée sur ce schéma).

Les 4-quinolones en stabilisant la gy-
rase sur I’ADN empéchent également
la progression de I’ARN-polymérase,
bloquant la transcription et in fine la
synthése des protéines. Ce phéno-
mene est aussi bactériostatique (Drlica
et Hooper, 2003 ; Bryskier, 2005).

Enfin, les 4-quinolones en bloquant de
la sorte la syntheése d’acides nucléiques,
activent des événements secondaires aux

Y

conséquences lentement bactéricides.
Parmi ces événements, citons la réponse
SOS, mécanisme de défense aux agres-
sions de I’ADN, et I’induction persistante
du régulon SOS, dont un des genes active
un inhibiteur de la division cellulaire, ce
qui provoque I’apparition de formes bac-
tériennes longues et filamenteuses, en
partie responsables de la Iétalité observée
(figure 5 : étape c) (Drlica et al., 2008).

4.3.2. La bactéricidie rapide

La bactéricidie rapide induite par les
4-quinolones serait donc en partie liée
a ’expression de protéines particuliéres
dites suicides, non impliquées dans
la réponse SOS (Chen et al., 1996 ;
Drlica et Hooper, 2003). De plus, un
phénomeéne de fragmentation du chro-
mosome bactérien, dont la cinétique
d’apparition coincide avec la mort de
la bactérie, mais dont la survenue est
plus lente que I’inhibition de la répli-
cation, a également €té décrit pour
expliquer cette bactéricidie rapide. Il
peut étre induit de deux fagons dif-
férentes et la contribution relative de
chacune de ces deux voies a la mort
de la bactérie dépend de la structure de
la 4-quinolone impliquée. Alors que
des molécules plus anciennes (telles
que I’acide nalidixique) nécessitent la
synthése de protéines suicides et des
conditions aérobies (figure 5 : étape d),
certaines molécules de derniere généra-
tion (telles que la moxifloxacine et la
pradofloxacine) provoquent une désta-
bilisation des complexes clivés par dis-
sociation des dimeres GyrA (ou ParC)
destopoisomérases (figure 5 : étape f).
Remarquons par contre, que [’action
I¢tale de la norfloxacine qui nécessite
la synthése des protéines suicides peut
se dérouler en conditions anaérobies
(figure 5 : étape ¢) (Malik et al., 2006 ;
Malik et al., 2007 ; Drlica et al., 2008).

Figure 7 : réplication du
chromosome  bactérien,
adapté de Campbell (1995)
et Snyder et Champness
(1997) : a partir de I’origine
p— de réplication, ’ADN se
\. réplique dans les deux sens
le long du chromosome cir-
culaire. A la fin de la répli-
cation, la topoisomérase [V
sépare les ADN nouvelle-
ment synthétisés (proces-
sus de décaténation). Les
4-quinolones bloquent le
processus de décaténation.

4.3.3. En résumeé

Le mode d’action des 4-quinolones
est donc un processus en deux étapes.
La premiére, réversible, et qui com-
prend la formation des complexes cli-
vés « 4-quinolones-gyrase-ADN »,
bloque la réplication de I’ADN, induit
la réponse SOS et conduit a la filamen-
tation de la bactérie par inhibition de la
division. La seconde étape, irréversible
et responsable de la bactéricide rapide,
nécessite des concentrations en 4-qui-
nolones plus élevées et induit la libé-
ration de fragments d’ADN dépendante
ou non de la synthése de protéines.

La seconde partie de cette revue de la lit-
térature sur les 4-quinolones, en s’inscri-
vant dans la continuité du présent article,
abordera le théme du point de vue du
vétérinaire et de 1'usage qu’il fait de ces
composés, en focalisant son attention sur
les propriétés pharmacodynamiques et
pharmacocinétiques de ces antibiotique,
leur toxicité et les principaux effets secon-
daires rapportés ainsi que leurs princi-
pales indications en médecine vétérinaire.

Quinolones and fluoroquino-
lones: decades of development
and use. The veterinary mole-
cules. Part 1: the viewpoint of
the bacteriologist

Abstract

Among the antimicribial agents, the
4-quinolone class generates a consi-
derable interest since its discovery
in 1962 with nalidixic acid, and its
introduction for clinical use in 1963,
so marking the beginning of five
decades of quinolone development
and use. Ever since, significant pro-
gress has been made in our unders-
tanding of the molecular mecha-
nisms of action of quinolones against
pathogenic bacteria, the selection of
resistance among these microorga-
nisms, and the potency of each of
these compounds to induce toxic
and side effects in different treated
patients. This literature review will be
divided into two articles that will pre-
sent the current state of pharmacolo-
gical and antimicrobial activity on this
antibiotic family. The first part of this
review will detail the relation between
the structure and the activity of these
drugs, the classification, the activity
spectrum and the mechanisms of
action.
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RESUME : L’acidose subaigiie du rumen est un probléme majeur chez les vaches laitiéres hautes

productrices.

Classiquement, la chute du pH du rumen sous le seuil de 5,6 était incriminée

dans la pathogénie de cette maladie. Actuellement, les recherches basées sur des techniques
récemment développées tels que I'’enregistrement en continu du pH du rumen ou Panalyse
métagénomique du microbiome du rumen ont publié des résultats remettant en cause ce
concept. C’est pourquoi il a paru intéressant d’actualiser les connaissances sur cette pathologie
a travers une revue de la littérature.

1. Introduction

L’acidose subaigiic du rumen (SARA
pour Sub Acute Ruminal Acidosis, aussi
appelée acidose chronique ou acidose
subclinique du rumen) a ¢été décrite
abondamment dans la littérature mais
ces dernicéres années, les techniques
d’investigation ayant évolué, diffé-
rentes contradictions sont apparues
dans la fagon d’appréhender la patho-
logie. Dans ce contexte, refaire le point
sur les connaissances communément
diffusées, sur les nouveaux concepts
récemment développés et sur I’impor-
tance réelle de cette maladie dans 1’¢le-
vage laitier nous a paru important.

La description de la SARA dans les
années’90 a été approchée par analogie
avec I’acidose aigiie du rumen. Que ce
soit dans la représentation des symp-
tomes, la pathogénie, le diagnostic ou
dans le traitement, le pH du rumen pa-
rait étre 1’élément déterminant. Le seuil
permettant le diagnostic de SARA a été
fixé a 5,5 pour les prélévements faits par
ruménocentése, les valeurs comprises
entre 5,5 et 5,8 permettant d’identifier
les vaches a risque (Nordlund et al.,
1995 ; Garrett ef al., 1997). Or, I’enre-
gistrement du pH a plusieurs moments
de la journée ou durant 24 heures a per-
mis de démontrer que le pH pouvait étre
encore plus bas sans aucun symptome.
La notion de durée a dés lors été avan-
cée par divers auteurs. Ainsi, Gozho et
collaborateurs (2005) et AlZahal et col-

laborateurs (2007) ont défini la SARA
comme la chute du pH ruménal sous le
seuil de 5,6 pendant 3 a 5 heures. Mais
cet ajustement de la définition n’est plus
suffisant, les études les plus récentes
ayant montré que la chute de pH du
rumen n’était pas 1’élément détermi-
nant ’apparition de symptdmes tels que
décrits classiquement: baisse d’appétit,
de production laitiére, chute du taux de
matiere grasse (MG) du lait, fourbure,
diarrhée... Les nouvelles hypothéses
développées dans les articles les plus
récents seront débattues ultérieurement.

La SARA concerne préférentiellement
les vaches laiti¢res hautes productrices
(VLHP), c’est-a-dire dont la produc-
tion laitiere moyenne en 305 jours est
supérieure a 9.000 litres.

Plusieurs études ont cherché a quan-
tifier sa fréquence. Aux Etats-Unis,
dans 5 des 15 troupeaux évalués, plus
de 40 % des vaches présentaient cette
pathologie (Garrett et al., 1997). 19 %
des vaches en début de lactation (entre
2 et 30 jours en lait) et 26 % des vaches
entre 90 et 120 jours de lactation pré-
sentaient des valeurs de pH ruménal in-
férieures a 5,5. Une autre étude réalisée
sur 737 vaches par I’Université du Wis-
consin a démontré que 20 % des vaches
prélevées par ruménocentése avaient
des valeurs de pH ruménal inférieures
a 5,5 et que 23 % étaient considérées
comme a risque (Oetzel, 2004).

Les pertes économiques de la SARA
ont, dans un troupeau de 500 vaches de
I’état de New-York (USA), été estimées
a 1,12 USD par vache et par jour, mon-
tant calculé sur base d’une chute de pro-
duction laitiere de 2,7 kg de lait/jour et
d’une diminution des taux de la matiere
grasse et de la protéine du lait respecti-
vement égale a 0,3 % et 0,12 % (Stone,
1999). La diversit¢ des symptomes
digestifs, locomoteurs, mammaires et
de reproduction dont la pathologie s’ac-
compagne au niveau individuel et de
troupeau rendent le diagnostic difficile a
poser avec pour conséquence des pertes
financiéres importantes.

Ces derniéres années, différentes
études basées sur des analyses de jus
de rumen obtenus par ruménocentése
ont cherché a quantifier I’'impact de la
SARA en Europe. En Italie, sur dix
troupeaux dont la production laitiére
moyenne annuelle par vache était su-
périeure a 10.000 kg/an, la pathologie
a ¢été identifiée dans trois troupeaux,
cinqg d’entre eux ont été considérés
comme a risque alors que seulement
deux se sont avérés indemnes (Mor-
gante et al., 2007). Néanmoins, seul
un troupeau présentait des signes cli-
niques répertoriés comme liés a la
SARA : troubles de la reproduction,
diarrhée et boiteries (prévalence de
80 % dans le troupeau). A noter, la
cause de ces boiteries n’a pas été iden-
tifiée par les auteurs qui relevaient
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néanmoins que le sol de 1’étable était
particulierement glissant. Aux Pays-
Bas, une étude portant sur 197 vaches
réparties dans 18 troupeaux dont la
production laitiére moyenne annuelle
par vache était de 10.000 litres a été
publiée en 2009 (Kleen et al., 2009) :
13,6 % des animaux présentaient une
valeur de pH < 5,5 et 16,8 %, une va-
leur comprise entre 5,5 et 5,8. Dans
sept fermes, la prévalence de SARA
était de 0 %. Dans une seule exploi-
tation, elle atteignait les 38 % (il faut
que 25 % des animaux, soit 3 sur 12,
soient atteints, pour qu’un troupeau
soit considéré comme développant la
pathologie). Aucun symptome cli-
nique n’était répertori¢ dans ’article, a
I’exception d’une perte d’état corporel,
et ce principalement chez les animaux
trop gras a I’approche du vélage. Les
auteurs concluent en mettant ’appari-
tion de SARA davantage en relation
avec des problémes de management
des fermes. En Irlande, sur 114 vaches
au paturage, produisant en moyenne
8.114 litres de lait par an, 11 % pré-
sentaient une acidose subclinique,
42 % avaient un pH compris entre 5,5
et 5,8 et 47 % étaient indemnes de la
pathologie (O’Grady et al., 2008). A
I’échelle de troupeau, trois troupeaux
pouvaient étre considérés affectés, huit
¢étaient a risque. Aucun symptome cli-
nique, aucun trouble de la production
ou de la reproduction n’était mis en
évidence, a part la présence de bouses
plus liquides chez les vaches a bas pH
ruménal. De nouveau, les auteurs in-
criminent plus le management général
comme facteur li¢ a I’apparition de la
maladie. En Belgique, aucune étude
épidémiologique n’a quantifié a ce
jour la fréquence de la SARA.

2. Facteurs de risque

Les études américaines lient 1’appa-
rition de la SARA a I’alimentation
des VLHP. Deux périodes a risque
sont traditionnellement identifiées:
une premiere période qui s’étend de
la mise bas jusqu’au pic de lactation
lié¢e a la distribution d’une ration
trés concentrée en amidon et sucres
solubles (avec un maximum toutefois
de 25 %/kg MS), la deuxiéme qui va
de la 10° a la 14¢ semaine, période a
laquelle la capacité d’ingestion est
restaurée et permet la consommation
de quantités importantes d’aliments
fermentescibles.
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En début de lactation, I’accroissement
conséquent de la production laitiére
moyenne par vache a impos¢ une
adaptation des apports alimentaires.
Ainsi, au Canada, la production lai-
tiere moyenne en 305 jours des vaches
laitiéres de race Holstein est passée de
8.028 kg en 1992 a 9.975 kg en 2011
(Canada Agriculture et Agroalimen-
taire, 2012). Or, la capacité d’ingestion
est limitée par le volume du rumen.
Quelle que soit la production laitiére,
la quantité de fourrages qu’une vache
peut ingérer est limitée a un maximum
de 3 % du poids vif en MS, soit a 20 kg
environ. La quantité¢ de matiére séche
nécessaire a la production laitiere aug-
mente avec le niveau de cette produc-
tion. Au-dela d’une production de 25
a 30 litres, les fourrages ne sont plus a
méme de combler les besoins nutrition-
nels (figure 1). Les rations doivent étre
supplémentées par des aliments riches
en énergie tels que les céréales (Allen,
1997 ; Eastridge, 2006 ; Plaizier ef al.,
2008 ; Aschenbach et al., 2011). Le dé-
but de lactation est une période cruciale
car c’est a ce moment que les besoins
croissent le plus rapidement alors que
la capacité d’ingestion est limitée.

La flore bactérienne du rumen va
transformer les hydrates de carbone
fermentescibles en acides gras volatils
(AGV). L’importance de I’accumula-
tion des AGV et donc du risque de di-
minution du pH va dépendre du niveau
de leur production, d’une diminution
de leur absorption/métabolisation par
la muqueuse du rumen et d’une dimi-
nution du pouvoir tampon du rumen,
lié principalement a la salivation.

Au-dela du pic de lactation quand la
capacité d’ingestion des VLHP est res-
taurée, c’est un apport excessif d’hy-
drates de carbone facilement fermen-
tescibles dans le rumen via la ration ou
a cause d’erreurs de gestion alimen-
taire qui constitue un risque majeur
pour I’apparition de SARA. Les er-
reurs fréquemment observées sont, par
exemple, la distribution de concentrés
avant les fourrages si 1’exploitant ne
dispose pas de mélangeuse (Shaver,
2002 ; Krause et Oetzel, 2006) ou tout
facteur suscitant des comportements
de tri ou de compétition entre les ani-
maux : la mise a disposition de four-
rages de mauvaise qualité (Kleen et
al., 2003 ; Stone, 2004 ; Krause et Oet-
zel, 2006), le manque de places a table
et/ou le rang hiérarchique des animaux
(Albright, 1993). Une mauvaise qua-

lité du logement comme, par exemple,
des logettes en nombre insuffisant ou
inconfortables, peut jouer également
un réle en empéchant une rumination
efficace.

La quantité d’AGYV produits par le ru-
men est liée a la quantité d’hydrates de
carbone ingérée par I’animal et a la na-
ture de ceux-ci. Les proportions rela-
tives des trois principaux AGV (acide
acétique, propionique, butyrique) dif-
férent suivant le type de substrat. En
effet, deux types d’hydrates de car-
bone sont différenciés. Les premiers
(hémicellulose, cellulose et pectines)
liés aux parois cellulaires seront méta-
bolisés relativement lentement par la
flore cellulolytique, en acide acétique
et butyrique. Les seconds sont appor-
tés sous la forme d’amidon mais aussi
de sucres solubles. Ils sont métabo-
lisés beaucoup plus rapidement par la
flore amylolytique principalement en
acide propionique (Nocek et Tammin-
ga, 1991). Leur augmentation dans la
ration via les concentrés au détriment
des fourrages a pour conséquences une
production rapide d’AGV, une produc-
tion moindre de salive, une diminution
de la rumination et donc une augmen-
tation du risque d’acidose.

Les céréales ont été souvent incrimi-
nées dans la pathogénie de la SARA
du fait de leur haute teneur en amidon.
Cette teneur est différente d’une céréale
a lautre. Ainsi, le froment (77 % de
teneur en amidon), le mais et le sorgho
(72 %) sont plus acidogenes que 1’orge
(58 %) ou I’avoine (57%) (Huntington,
1997). Néanmoins, cette assertion doit
étre corrigée au regard de différents fac-
teurs affectant la vitesse de digestion de
I’amidon dans le rumen et la chute de
pH qui peut en résulter. La digestibilité
de I’amidon est liée a sa structure, sa
composition et aux interactions avec la
matrice protéique du grain. Au niveau
chimique, ’amidon est constitué¢ d’amy-
lose (15 a 30 %) et d’amylopectine (70-
85 %) liés par des ponts hydrogénes,
formant des granules. L’amylose formé
de chaines linéaires de glucose orga-
nisées en hélice, est lentement digéré,
alors que I’amylopectine est constituée
de chaines de glucose plus ou moins ra-
mifiées organisée en une structure tridi-
mensionnelle rappelant des feuillets. La
teneur en amylopectine différe suivant le
type et les variétés de céréales et a un
impact direct sur la digestion de I’ami-
don. C’est ainsi que le froment, 1’orge
(80 290 %) et I’avoine (92 a 94 %) sont



métabolisés par les microorganismes
du rumen en plus grande proportion
et plus rapidement que le sorgho ou le
mais (55 a 70 %) (Nocek et Tamminga,
1991 ; Huntington, 1997 ; Eastridge,
2006). Les granules d’amidon sont, de
plus, entourés par une matrice protéique
qui les protége des microorganismes
du rumen. Différents traitements per-
mettent de libérer les granules de leur
coque (Owens et al., 1986 ; Rooney et
Pflugfelder, 1986 ; Corona et al., 2006).
Par exemple, le grain de mais est digéré
dans le rumen a 62,6 % lorsqu’il est en-
tier, a 76,4 % lorsqu’il est broyé, 65 %
s’il est concassé, a 87 % s’il est floconné,
et a 86 % avec I’ensilage de mais plante
entiére (Owens et al., 1986 ; Nocek et
Tamminga, 1991). L’amidon qui n’est
pas métabolisé dans le rumen passe dans
l“intestin ou il est digéré en partie en glu-
cose. Le glucose digéré est combiné au
galactose au sein de la glande mammaire
pour former du lactose et n’a donc pas
d’influence sur le taux butyreux (TB) du
lait. Le mais ayant une part importante
dans les rations des animaux en Europe
et en Amérique du Nord, il a été particu-
lierement étudié sur le plan de la diges-
tion de ’amidon. A cet égard, il faut
souligner I’importance de la dureté du
grain sur la digestibilité intraruminale.
En effet, 88,5 % de la variation de diges-
tion intraruminale est liée au caractére
plus ou moins vitreux de 1I’endosperme
(Philippeau et al., 1999). La dureté du
grain est en relation avec I’importance
de la coque protéique, un mais plus
vitreux ayant un contenu en protéines
plus important (de 10,7 % pour un mais
farineux a 12 % pour un mais vitreux).
La génétique, par le développement de
variétés de mais plus ou moins vitreux
riches en amidon by pass, et la maturi-
té (un mais immature est moins dur, plus
farineux) du grain permettent d’influen-
cer la digestion intraruminale de I’ami-
don et d’avoir ainsi un impact sur le site
de digestion de cet aliment.

La capacité de résorption des AGV par
le rumen est proportionnelle au nombre
et a la longueur des papilles du rumen
(Allen, 1997 ; Stone, 2004). Ces ca-
ractéristiques sont étroitement liées a
celles du régime alimentaire distribué
durant la période séche précédant le
vélage. En effet, un régime riche en
fibres et pauvre en énergie provoque
une diminution drastique du nombre et
de la taille des papilles du rumen et par
conséquent une diminution de la sur-
face d’absorption de 1’organe (Nocek,
1997 ; Stone, 2004). Apres la réintro-
duction d’amidon dans la ration, il faut

compter 4 a 5 semaines pour que les
papilles du rumen reprennent leur lon-
gueur maximale. Le risque d’acidose
subclinique en début de lactation sera
d’autant plus important que la tran-
sition d’une ration peu énergétique a
une ration riche en hydrates de car-
bone fermentescibles aura été brutale,
ne laissant pas le temps aux papilles
du rumen de s’adapter. Il est a noter
également que lors de périodes de
tarissement prolongées, les papilles du
rumen s’atrophient d’autant plus, ren-
dant le passage d’une ration fibreuse
a une ration concentrée d’autant plus
problématique.

Une production adéquate de salive
est capitale dans la prévention de la
SARA. La salive composée de bicar-
bonate (8-9 g de bicarbonate/L) et de
phosphate de Na et de K, aun pH de 8,4
et est responsable de 40 % du pouvoir
tampon de la phase liquide du rumen
(Erdman, 1988 ; Aschenbach et al.,
2011). La production journali¢re de sa-
live est comprise entre 110 a 308 litres
chez une vache laitiere et dépend
du type d’aliment. Par exemple, la
consommation d’un kg de MS de four-
rage ou de céréales induit la production
respectivement de 12 a 14 litres et de
10 litres de salive (Erdman, 1988). Elle
survient au cours de trois activités de
I’animal : le machonnement (150 ml/
min), la rumination (300 ml/min) et
pendant la phase de repos (150 ml/
min). Elle fluctue en fonction de la
production et du statut physiologique
de I’animal mais aussi en fonction des
parameétres propres aux aliments tels
que le taux de MS et la proportion de
fibres de longueur supérieure a 8 mm
présentes dans la ration (Cassida et
Stokes, 1986 ; Heinrichs et al., 1999 ;
Plaizier et al., 2008).

La taille et la fibrosité (caractéristiques
reprises sous le terme peNDF ou phy-
sically effective neutral detergent fi-
ber) des fibres présentes dans la ration
contribuent a augmenter le temps passé
a mastiquer et diminuent la proportion
des composés les plus fermentescibles.
Il en résulte une diminution de la for-
mation d’AGV (Allen, 1997 ; Mertens,
1997 ; Dohme et al., 2008). Malheu-
reusement, ces fibres ont une valeur
d’encombrement importante, ce qui di-
minue la capacité d’ingestion de 1’ani-
mal (Beauchemin et Buchanansmith,
1989 ; Allen, 1997). 1l en résulte une
balance énergétique négative qui s’ac-
compagne d’un risque augmenté de cé-

to-acidose clinique ou subclinique. Un
compromis est nécessaire. Ainsi est-il
admis que la ration d’une vache laitiére
doit comporter au minimum 40 % de
fourrages, les peNDF ne devant repré-
senter qu’au maximum 27-30 % de la
matiére séche. Par ailleurs, 30 % et 5 a
10 % des fibres présentes dans la ration
doivent avoir une longueur respective-
ment supérieure a 13 mm et a 40 mm
(tableau IIT) (Enemark, 2008).

3. Conséquences
bactériologiques,
lIésionnelles et cliniques

La chute de pH ruménal perturbe
I’écosystéme du rumen et la structure
de la paroi de I’organe. Aschenbach et
collaborateurs (2011) ont mis en rela-
tion certaines valeurs de pH ruménal
avec leur influence sur la flore micro-
bienne de I’organe. La valeur de 5,8 a
été considérée comme le premier seuil
d’atteinte de 1’écosystéme du rumen.
Il correspond a I’inactivité de la flore
cellulolytique avec pour conséquence
la réduction de la digestibilité des
hydrates de carbone pariétaux (cel-
lulose, hémicellulose, pectines). La
mauvaise valorisation des fibres de la
ration provoque la chute de produc-
tion d’acides butyrique et acétique et
une diminution du taux de MG du lait.
L’activité accrue de la flore amyloly-
tique au détriment de la cellulolytique
a pour conséquence un appel d’eau
qui contribue a déstructurer la paroi
du rumen et a diminuer la viscosité de
son contenu. Les bouses liquides, lui-
santes et jaunatres, voire mousseuses,
souvent observées en cas d’acidose
clinique sont liées a cet appel d’eau
mais aussi a la fermentation des fibres
non digérées dans le rumen au niveau
du gros intestin (Allen, 1997 ; Dono-
van et al., 2004 ; Enjalbert, 2006).

Le second seuil de vulnérabilité est
atteint lorsque la valeur du pH est
inférieure a 5,5. Les bactéries produc-
trices d’acide lactique (lactobacilles et
Streptococcus bovis) prennent le des-
sus sur celles qui I'utilisent (Megas-
phaera elsdenii, Selenomonas rumi-
nantium) (Allen, 1997 ; Nocek, 1997 ;
Owens et al., 1998 ; Oetzel, 2007).

Lorsque le pH ruménal est normal, les
protozoaires présents dans le rumen
séquestrent une partie de I’amidon et
diminuent sa disponibilité pour la flore
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amylolytique. Leur activité disparait
sous le seuil de 5,5, voire de 5 (Krause
et Oetzel, 2006). Il en résulte une
augmentation de la quantité d’ami-
don disponible pour les bactéries du
rumen et sa transformation rapide en
acides propionique et lactique contri-
bue a la diminution du pH (Owens e?
al., 1998 ; Plaizier et al., 2008). A pH
5, les lactobacilles interviennent de
fagon majoritaire, 1’acide lactique pro-
duit fait chuter le pH trés rapidement.

Un des mécanismes aidant ’animal a
lutter contre la chute de pH au niveau
du rumen est I’évacuation des AGV
vers le compartiment intracellulaire
via différents mécanismes schématisés
dans la figure 2. D¢s lors, I'intégrité
de la muqueuse est indispensable pour
le passage en intracellulaire des AGV
par diffusion passive ou transport actif.
La diffusion passive n’est envisageable
que pour les AGV non ionisés (Gébel
et al., 2002 ; Aschenbach et al., 2011 ;
Dijkstra et al., 2012). L’équilibre entre
la forme dissociée (ionisée) et non dis-
sociée (non ionisée) est régi par I’équa-
tion d’Hasselbach (pH= pKa + log[B]/
[BH']). Les valeurs de pKa (constante
de dissociation) trés basses (pKa : 4,76
pour l’acétate, 4,87 pour le propio-
nate et 4,82 pour le butyrate) font que
la majorité se trouve sous forme ioni-
sée. La diffusion passive n’aurait donc
qu’un role marginal si le gradient de
pH existant dans le stratum corneum
notamment de par les mouvements de
HCO,, ne permettait pas localement
la transformation des formes ionisées
en formes non ionisées et par consé-
quent, leur diffusion intracellulaire.
Par ailleurs, 1’échange entre les AGV
ionisés se trouvant dans le contenu
du rumen avec les ions bicarbonates
intracellulaires se fait par transport
actif. Une fois dans la lumiere de
1‘organe, les ions bicarbonates issus de
ce transfert et de la salive absorbent les
ions H" avec formation de H,CO, sui-
vie d’une décomposition en H,0/ CO,
Un autre moyen permettant de réguler
la quantité d’ions H* est leur captation
par le NH,, formation de NH4" et pas-
sage en intracellulaire en empruntant,
semble-t-il, les mémes canaux situés au
pole apical de la cellule que le potas-
sium (Aschenbach et al., 2011).

Au niveau intracellulaire, les AGV
sous forme ionisée posent un probléme
pour le maintien du pH cellulaire.
Leur présence est controlée via diffé-
rents mécanismes. Un systéme enzy-
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matique (figure 2) appelé MCT1 (mo-
nocarboxylate transporter 1) présent
sur la partie basolatérale des cellules
de I’épithélium ruménal a été impliqué
dans la régulation des concentrations
intra-ruménales des AGV (Gébel et
al.,2002). En intracellulaire, les AGV
sont métabolisés en corps cétoniques
plus ou moins rapidement selon leur
composition chimique. Cette métabo-
lisation est plus rapide avec le buty-
rate que le propionate. Une pompe a
Na*/K* échange également les ions H*
pour des ions Na*.

En ce qui concerne 1’acide lactique,
son pKa étant de 3,87, méme dans
les conditions extrémes d’acidose du
rumen, il est majoritairement sous
forme ionisée, n’a pas la possibilité de
diffuser vers le compartiment intracel-
lulaire et s’accumule dans la lumiére
de I’organe ou il continue a avoir un
impact négatif sur le pH et un effet
corrosif sur la muqueuse.

Lors de I’induction expérimentale de
la SARA, la chute du pH ruménal a
été corrélée a I’augmentation dans le
liquide ruménal des lipopolysaccha-
rides (LPS) libérés lors de la mort de
bactéries gram négatives (Gozho et
al., 2007 ; Emmanuel et al., 2008).
Mais I’augmentation des LPS rumé-
naux n’est pas systématiquement mise
en relation avec la présence d’un pro-
cessus inflammatoire au niveau de
I’organisme (Emmanuel ef al., 2008 ;
Khafipour et al., 2009a).

A ce niveau, les nouvelles recherches
menées par I’équipe de Gozho ont mis
en évidence des différences entre les pro-
tocoles d’induction de la SARA (Gozho
et al., 2007 ; Khafipour et al., 2009a ;
Khafipour et al., 2009b ; Plaizier et al.,
2012). En effet, deux protocoles sont
classiquement utilisés au niveau expéri-
mental : le premier remplace une partie
(21 a 34 % suivant les auteurs) de la MS
ingérée par les animaux par un mélange
d’orge (50 %) et de froment (50 %) et
donc induit la SARA en augmentant
la quantit¢ d’amidon fermentescible
de la ration. Le deuxiéme protocole
incorpore des pellets de luzerne dans la
ration et modifie le pH en diminuant le
pourcentage de fibres effectives. Les
chercheurs ont constaté que, dans les
deux cas, la chute de pH observée était
comparable, la durée pendant laquelle
cette chute était observée correspondait
aux exigences du diagnostic de SARA.
L’augmentation des LPS ruménaux

est présente également dans les deux
cas, mais, dans I’acidose induite via
les pellets de luzerne, les chercheurs
ne constatent pas d’augmentation de
I’haptoglobine sanguine : il n’y a donc
pas de manifestations inflammatoires
au niveau de I’organisme. En effet, les
LPS ruménaux induits dans chacun des
deux protocoles différent. Ces subs-
tances sont libérées lors de la lyse de
bactéries Gram négatives. Or, ces bac-
téries peuvent appartenir a des familles
distinctes de telle sorte que les LPS Ili-
bérés ont un pouvoir toxique différent,
ceux libérés par les E. coli étant les plus
toxiques. Les analyses du microbiome
bactérien ont montré que dans les proto-
coles expérimentaux a base de céréales,
les E. coli étaient présents en plus grand
nombre. Plusieurs études tendent a
démontrer que les LPS responsables
des mécanismes inflammatoires décrits
comme conséquences de la SARA
proviendraient d’une résorption au
niveau de la muqueuse du gros intestin,
plus sensible aux variations de pH.
Ce serait I’amidon ayant échappé a la
métabolisation au niveau du rumen,
non dégradé dans l’intestin gréle qui
induirait des fermentations anarchiques
dans le gros intestin, avec chute de pH
provoquant la libération de LPS en pro-
venance des E. coli présents en grand
nombre dans le gros intestin, résorption
via la muqueuse moins résistante a cet
endroit, passage dans le foie et stimu-
lation de la synthése des protéines de
I’inflammation.

A la lecture de ces études, il semble
que les symptdomes cliniques liés a
la SARA puissent étre classifiés en 2
catégories : les symptdmes liés a I’al-
tération du profil fermentaire : chute
du TB du lait, chute d’ingestion, dimi-
nution de la motricité du rumen... et
ceux liés au processus inflammatoire
et a I’altération de la paroi du rumen et
du gros intestin : ruménite, abces mé-
tastatiques, fourbure, syndrome de la
veine cave postérieure (VCP), mam-
mites, troubles de la reproduction...

1.- Symptomes liés a ’altération du
profil fermentaire et s’apparentant
plus a une maldigestion

e Diminution de [’ingestion ali-
mentaire ou ingestion alimentaire
variable : plusieurs facteurs pour-
raient expliquer cette diminution
de l’appétit : ’augmentation du
propionate dans le liquide ruménal,
I’augmentation de pression osmo-



tique au niveau du rumen et la dés-
hydratation relative, la chute de pH,
diminuant la motricit¢ du rumen
ainsi que I’endotoxémie (Allen,
1997; Khafipour et al., 2009a) ;

Perte de note d’état corporel :
les animaux restent maigres alors
que la ration calculée couvre les
besoins ;

Emission fréquente de bouses li-
quides, mal digérées et bulleuses :
en cas de distribution de rations
riches en amidon, le passage dans
le gros intestin d’amidon non digéré
permet la reprise des fermentations
a ce niveau. Le mauvais fonction-
nement de la flore cellulolytique du
rumen entraine une mauvaise di-
gestion des fibres, qui se retrouvent
alors dans les bouses ;

Diminution de la motricité du ru-
men : liée aux effets des AGV sur les
chémo- et mécanorécepteurs de la
paroi ruménale (Keunen et al., 2002;
Martin et al., 2006). 11 en résulte un
risque accru de météorisation et de
déplacement de la caillette ;

Diminution de la production lai-
tiere : liée a la chute d’ingestion
et a la mauvaise valorisation de la
ration ;

Chute du TB du lait : liée a ’aug-
mentation de production d’acide
propionique par la flore amylo-
lytique couplée a I’inhibition de
la flore cellulolytique, produisant
les acides acétique et butyrique
intervenant dans la synthése des
maticres grasses du lait.

.- Symptomes liés a ’altération de la

paroi du rumen et du gros intestin
et au processus inflammatoire

Rumeénite et altération de la paroi
ruménale ;

Abces métastatiques : L’altération
de la barriecre ruménale va
permettre le passage dans la circu-
lation générale de bactéries telles
que Fusobacterium necrophorum
et Trueperella pyogenes, avec ap-
parition possible d’abceés métasta-
tiques au niveau du foie, des reins
et des poumons (Nocek, 1997 ;
Kleen et al., 2003 ; Plaizier et al.,

2008) avec éventuellement appari-
tion du syndrome de la VCP avec
hémoptysie et épistaxis ;

*  Boiteries liées a la fourbure : la ré-
sorption de I’histamine produite par
Allisonella  histaminiformans, res-
ponsable de I’inflammation du derme
podal, connue aussi sous le nom de
fourbure (Garner et al., 2004) ;

*  Augmentation de [’incidence des
maladies telles que les mammites,
métrites, dans le troupeau. ..

Le diagnostic de SARA ne peut étre
posé¢ d’emblée mais la convergence
des ¢éléments recueillis lors de I’ana-
lyse de la composition du lait, du
scoring des animaux, la présence de
facteurs de risque de la maladie cou-
plée aux résultats d’examens complé-
mentaires permet d’établir une forte
présomption de SARA au niveau du
troupeau.

4. Diagnostic

Analyse des scores de santé

Le recours aux scores tels que docu-
mentés par Zaaier et Nordhuizen
(2001) permet de mettre en relation la
présence de signes cliniques et la pré-
sence d’un pH anormalement bas au
niveau du rumen.

Selon Zaaier et Nordhuizen (2001), en
conditions normales, 90 % des vaches
d’un troupeau doivent avoir un score
corporel compris, selon le stade de
lactation, entre 2,5 et 3,5 sur 1’échelle
allant de 1 a 5, décrite par Edmonson
(1989). Une diminution excessive de
I’état corporel entre le vélage et le pic
de lactation alors que la ration distribuée
est sensée couvrir les besoins en énergie
et en protéines peut donner a penser a
de I’acidose subclinique, surtout si elle
s’accompagne d’une prise alimentaire
inconstante (Nocek, 1997 ; Owens et al.,
1998 ; Mulligan ef al., 2006), ou que la
ration totale mélangée (RTM) distribuée
est consommeée ou triée exagérément et
que peu d’animaux ruminent (Enemark
et al., 2004 ; Oetzel, 2007). L’ obser-
vation de scores corporels hétérogénes
d’animaux au méme stade de lactation
au sein du troupeau doit faire penser a
des erreurs dans la séquence de distribu-
tion des aliments, a la possibilité¢ de tri

ou a la présence de compétition entre les
animaux (Enjalbert, 20006), facteurs pré-
disposant a la SARA. Quarante % des
animaux doivent étre en train de ruminer
quel que soit le moment de la journée et
80 % en période de repos (Mulligan et
al., 2006 ; Oetzel, 2007). Pour évaluer
I’importance du tri, I’auge est examinée,
en vue de mettre en évidence les trous
creusés dans la RTM par les animaux
en quéte des aliments les plus appétents.
La proportion de longues fibres dans la
RTM au moment de la distribution est
comparée a celle des refus (Oetzel,
2007). Si les proportions different de
plus de 5 a 10 %, I’hypothése d’un tri
probable est confirmée.

Un score de remplissage du rumen trop
¢élevé (> 3) peut étre révélateur d’im-
paction due a la présence d’une trop
grande quantité de fibres non digérées.
Il peut étre également trop faible en cas
d’appétit inconstant. Il faut néanmoins
se rappeler que ce score évolue rapide-
ment en fonction du moment de I’in-
gestion de la ration et qu’idéalement,
il doit étre pris dans les deux heures
suivant la distribution des aliments. La
consistance du contenu doit étre égale-
ment évaluée par palpation transabdo-
minale. L’augmentation de la pression
osmotique au niveau du rumen peut
induire un appel d’eau au niveau du
rumen, responsable de la diminution de
consistance du contenu ruménal.

Une diminution du score de maticres fé-
cales (< 3) peut étre révélateur de I’afflux
d’eau dans le systeme digestif (Enemark
et al., 2004 ; Enjalbert, 2006 ; Mulligan
et al., 2006 ; O’Grady ef al., 2008). De
nouveau, la corrélation de ce score avec
un pH ruménal bas est variable suivant
les études (O’Grady et al., 2008 ; Kleen
et al., 2009) et doit étre analysé en fonc-
tion d’autres facteurs alimentaires tels
que les teneurs en azote non protéique,
en potassium et en eau de la ration.

Le score de fraction fécale non digé-
rée décrit par Zaaier et Noordhuizen
(2001) peut servir a évaluer la pré-
sence de fibres non digérées dans les
matiéres fécales, provenant d’une
dénaturation de la flore bactérienne
cellulolytique (Kleen et al., 2009 ;
Colman et al., 2010). Un score de 1
a 5 a été proposé. La valeur de 1 fait
référence a une digestion parfaite.

Un score de locomotion anormale-
ment haut (15 % des animaux ayant
un score > 3 sur I’échelle décrite par
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Sprecher (1997) peut étre révélateur de
la présence de fourbure au niveau du
troupeau et demande un examen appro-
fondi du pied pour en détecter les signes
éventuels : hémorragies ou colorations
jaunes de la sole, décollement de la ligne
blanche et ulcére de la sole, altération de
la qualité de la corne qui devient plus
tendre, friable, ressemblant a de la cire
de bougie, érosions des talons, déforma-
tions du pied, fissures des talons (Nocek,
1997 ; Nordlund et al., 2004 ; Mulligan
et al., 2006). Un score de locomotion
¢élevé a également un impact sur le com-
portement alimentaire des animaux.
Un animal boiteux restreint la période
durant laquelle il est debout et ainsi
ses déplacements vers 1’auge ou vers
I’abreuvoir. 1l consomme par ailleurs
davantage d’aliments en une seule fois,
facteur prédisposant a la SARA.

4.2. Analyse de la ration

La RTM et les refus sont passés au
Penn State Particle Separator pour
calculer la proportion concentrés/four-
rages et la longueur des fibres et pouvoir
juger de I’importance du tri. Le mode
d’emploi et les valeurs d’interprétation
du Penn State Particle Separator pour
la RTM sont présentés a la figure 3. Les
normes de calcul d’une ration présentant
peu de risque acidogeéne sont présentées
dans le tableau I et les valeurs-cibles a at-
teindre dans la ration, pour les différents
stades de lactation dans le tableau II.

4.3. Analyse des pathologies dans
le troupeau

Les conséquences directes et indirectes
de la SARA sont de natures diverses.
Plusieurs publications (Nocek, 1997 ;
Martin et al., 2006 ; Plaizier et al., 2008)
font état d’une augmentation des boi-
teries, des déplacements de la caillette,
des infections utérines, des mammites,
voire du syndrome de thrombose de la
veine cave postérieure. Des normes
déterminant ’incidence acceptable de
ces différentes maladies ont été publiées
(Mulligan et al., 2006) (tableau III).
Une augmentation de la fréquence de
ces pathologies doit inciter le praticien a
rechercher la présence de SARA.

4.4. Analyse du taux de matiéres
grasses du lait

La diminution du TB serait (Nocek,
1997 ; Enemark et al., 2004 ; Enjalbert,
2006; Mulligan ef al., 2006 ; Toni ef al.,
2011) ou non (Krause et Oetzel, 2005 ;
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O’Grady et al., 2008) positivement corré-
1ée avec I’acidose subclinique. Cette cor-
rélation n’a ét¢ démontrée que pour les
vaches en milieu de lactation (Enemark ez
al.,2004). En effet, chez les VLHP déve-
loppant une balance énergétique négative
en début de lactation, le TB augmente par
mobilisation accrue des graisses corpo-
relles (Enemark, 2008).

On rappelera également que le TB
augmente en automne, est plus élevé
chez certaines races comme la Brune
Suisse ou la Jersey et varie principale-
ment en fonction du nombre de jours
de lactation (Oetzel, 2007).

L’administration d’amidon trés fermen-
tescible peut entrainer une diminution
du TB (Enjalbert, 2006 ; Oetzel, 2007).
De méme, une ration riche en acides
gras insaturés s’accompagne d’une inhi-
bition de la synthése des acides gras au
niveau de la glande mammaire et induit
une diminution du TB sans qu’il n’y ait
présence de SARA (Oetzel, 2007).

L’interprétation du TB du lait doit donc
prioritairement se faire a I’échelle du
troupeau et au regard des autres signes
cliniques (dont le score corporel)
(Mulligan et al., 2006 ; Oetzel, 2007).

L’analyse du rapport entre le taux pro-
téique (TP) et le TB a été utilisée mais ne
semblerait pas devoir étre recommandée
puisque d’autres facteurs peuvent agir
individuellement sur la concentration
en protéines et en matieres grasses. Le
risque de mauvaise interprétation est
réel car les mécanismes biochimiques
de synthése des protéines et des matieres
grasses du lait ne sont pas les mémes
(Oetzel, 2007 ; Toni et al., 2011). Ain-
si, 60-70 % des protéines alimentaires
sont dégradées au niveau du rumen.
L’ammoniac est repris sur un squelette
carboné provenant du métabolisme des
hydrates de carbone, formant un acide
aminé, regroupé avec d’autres pour for-
mer des protéines microbiennes. S’il
n’y a pas concomittance entre la pré-
sence des protéines alimentaires dégra-
dables au niveau du rumen et la présence
d’¢énergie et de squelettes carbonés, la
néosynthése protéique ruménale ne peut
avoir lieu, ’ammoniac absorbé est mé-
tabolis¢ en urée par le foie. Le lait pré-
sente donc un TP plus bas corrélé a une
augmentation de I'urée. Des TP et TB
plus bas peuvent alors coexister. Leur
rapport (TP/TB) donne donc une valeur
normale, alors qu’il y a bien un pro-
bléme fermentaire au niveau du rumen.

4.5. Examens complémentaires

4.5.1. Mesure du pH ruménal : méthodes,
sites _de préléevement et _interprétation
des valeurs obtenues

La mesure du pH ruménal est impor-
tante dans le diagnostic de SARA
mais doit impérativement étre mise en
relation avec 1’ensemble de la clinique
pour poser un diagnostic. Un troupeau
peut étre considéré comme atteint si,
apres prélévement de 10 % des vaches
a risque, c’est-a-dire des VLHP dans le
premier tiers de lactation, 25 % d’entre
elles présentent un pH inférieur a 5,5,
voire 5,6 (Garrett et al., 1999 ; Enemark
et al., 2004), valeurs correspondant a
des prélévements par ruménocentése.
Le troupeau sera considéré comme a
risque si ces valeurs sont comprises
entre 5,6 et 5,8 (Nocek, 1997 ; Duffield
et al., 2004).

De nouveau, il faut garder a 1’esprit
tous les facteurs pouvant interférer avec
le résultat d’une prise de pH ruménal.

Apres une légeére augmentation, le pH
ruménal diminue physiologiquement
apres la prise alimentaire (Nordlund
et Garrett, 1994 ; Allen, 1997 ; Nocek,
1997 ; Bramley et al., 2008), la rumi-
nation permet ensuite de le relever
(Allen, 1997 ; Stone, 2004). L’admi-
nistration de concentrés s’accompagne
d’une diminution de pH endéans les
2 a 5 heures (Nocek, 1997 ; Stone,
2004 ; AlZahal et al., 2007). Ce délai
est de 5 a 8 heures lors d’administra-
tion d’une ration totalement mélangée
(Nocek, 1997 ; Duffield et al., 2004 ;
Stone, 2004). II faut en tenir compte
lors des prélévements réalisés.

Les prélévements peuvent étre réalisés
au moyen d’une sonde cesophagienne
ou par ruménocentese.

Les valeurs de pH obtenues par cha-
cune de ces méthodes sont différentes
de 0,35 a 1,1 unité et faiblement cor-
rélées (coefficient de détermination
r?=0,11) (Nordlund et Garrett, 1994 ;
Duffield et al., 2004 ; Enjalbert, 2006).
Cela est imputable a la contamina-
tion du prélévement par la salive ou
au site de prélévement dans le rumen
(Dirksen et Smith, 1987 ; Nordlund et
Garrett, 1994 ; Garrett et al., 1999 ;
Duffield et al., 2004 ; Aschenbach et
al.,2011). En effet, un gradient de pH
existe entre les différentes parties du
rumen, le matelas fibreux et la partie



centrale du rumen ayant des valeurs
de pH inférieures de 0,16 a 0,73 unité
a celles enregistrées au niveau du sac
ventral (Garrett ef al., 1999 ; Enemark,
2008 ; Colman et al., 2010).

La contamination par la salive est le
principal risque d’erreur pouvant sur-
venir lors de prélevements réalisés au
moyen d’une sonde cesophagienne.
On peut réduire ce risque de contami-
nation en éliminant les 200 premiers
millilitres de jus aspiré (Garrett et
al., 1999 ; Duffield ef al., 2004) plus
riches en ions bicarbonates (Concen-
tration en bicarbonates : 0,98 mmol/L
dans les premiers 200 ml obtenus vs
0,14 mmol/L aprés ¢limination des
200 premiers ml). Le recours a une
sonde oesophagienne lestée a son ex-
trémité permettrait de mieux la posi-
tionner au niveau du sac ventral du
rumen. Certaines sondes (sonde de
Geishauser, sonde de Dirksen, sonde
de Kaltenbdck) sont équipées de dis-
positifs qui n’en permettent 1’ouver-
ture qu’une fois le rumen atteint (Dirk-
sen et Smith, 1987 ; Geishauser, 1993 ;
Duffield et al., 2004 ; Enemark et al.,
2004) (figure 3). Duffield et collabo-
rateurs (2004) ont comparé les valeurs
de pH relevées aprés prélevements
a différents endroits du rumen avec
celles obtenues apres utilisation de la
sonde oesophagienne de Geishauser.
Les valeurs mesurées sur les préle-
vements via la sonde sont les plus
corrélées avec celles provenant soit
de la partie antéro-dorsale soit de la
partie ventrale du rumen. Malgré leur
extrémité lestée, ces sondes ne par-
viendraient pas toujours a traverser le
matelas fibreux. Pour tenir compte de
ces observations, Duffield et collabo-
rateurs (2004) proposent de soustraire
0,35 unité de pH aux valeurs obtenues
lors de I’emploi de sondes oropharyn-
giennes de type Geishauser.

Le prélévement par ruménocentese
a la préférence de plusieurs auteurs
(Nordlund et Garrett, 1994 ; Duffield
et al., 2004 ; Oetzel, 2004 ; O’Grady
et al., 2008). La ruménocentése est
réalisée du coté gauche de I’animal a
12-20 cm (12-15 cm suivant Nordlund
et Garrett (1994) et 15-20 cm suivant
Duffield et collaborateurs (2004)) de
la jonction chondrocostale de la der-
niére cOte, sur une ligne partant du
grasset. Le diamétre de 1’aiguille utili-
sée est compris selon les auteurs entre
1,6 mm et 2,4 mm. Le site de préle-
vement doit étre préparé de maniére

aseptique. Cette technique présente
toutefois des inconvénients. Il est pos-
sible que lors du retrait de I’aiguille, le
site de ponction soit contaminé et pré-
sente par la suite des Iésions de périto-
nite et des abces (Nordlund et Garrett,
1994 ; Garrett et al., 1999 ; Donovan
et al., 2004 ; Duffield et al., 2004 ;
Strabel et al., 2007). Le recours a un
anesthésique local peut étre utile mais
risque de rendre les animaux rétifs en
multipliant les piqires. La méthode
ne permet par ailleurs de récolter que
peu de liquide (10 a 15 ml), ce qui
réduit les examens complémentaires
possibles (Nordlund et Garrett, 1994).
Enfin, les échantillons obtenus par
ruménocentése donnent des valeurs de
pH systématiquement plus basses que
celles obtenues sur animaux canulés
(Garrett et al., 1999 ; Enemark et al.,
2003 ; Stone, 2004). Ces différences
résulteraient des variations du taux en
CO, des prélévements par dépression
au moment de I’aspiration de 1’échan-
tillon ou de la plus grande concentra-
tion en AGV (Nordlund et Garrett,
1994 ; Enemark et al., 2003).

4.5.2. Le test au bleu de méthylene

Ce test permet de mesurer les capaci-
tés de réduction de la flore bactérienne
(Rosenberger, 1981). Pour ce faire,
40 ml de jus de rumen sont prélevés
et répartis dans deux tubes. Un tube
sert de témoin tandis que un ml de
bleu de méthylene 0,03 % est ajouté
et mélangé dans le second tube (figure
4). En conditions normales, le temps
de décoloration du tube renfermant le
bleu de méthyleéne doit étre inférieur a
six minutes. La prédominance d’une
flore plutdt amylolytique réduit le
temps de décoloration en-dessous de
trois minutes alors que la présence ma-
joritaire de bactéries cellulolytiques
I’augmente. Cependant, I’absence de
décoloration du tube au bout de dix
minutes confirme ’absence de flore
active. Il faut signaler qu’un anneau
bleu-vert reste toujours présent au
contact du jus de rumen avec 1’oxy-
gene de I’air ambiant.

4.5.3. L’identification des protozoaires

Le rumen contient essentiellement
deux types de protozoaires, les holo-
triches et les entodiniomorphes, ciliés,
qui sont facilement observables au
microscope (Enemark et al., 2004 ;
Kleen et al., 2009) (figure 5). En cas
de chute de pH, les protozoaires de-

viennent moins actifs. Les plus gros
protozoaires disparaissent les premiers
suivis de ceux de taille moyenne puis
petite (Goad et al., 1998). L’examen
microscopique doit donc relever les
proportions relatives de protozoaires
vivants et morts.

4.5.4. Autres méthodes

Nocek et Tamminga (1991) ont pro-

posé de déterminer les proportions
relatives des trois principaux AGV
synthétisés en conditions physiolo-
giques avec différents types de ration.
L’acide acétique (C2) intervient pour
60 a 65 %, le propionique (C3) pour 20
a 25 % et I’acide butyrique (C4) pour
10 a 15 %. Le ratio C2/C3 est donc
normalement supérieur a 2,4. Lorsque
le pH tombe en dessous de 5,8, la flore
cellulolytique est déprimée au bénéfice
de la flore amylolytique, le propionate
augmente tandis que 1’acétate diminue
(Goad et al., 1998 ; Murphy, 2000 ).
Le ratio C2/C3 peut donc devenir infé-
rieur a 2,4. En dessous de 2.5, il est
indicatif d’acidose du rumen.

L’enregistrement en continu du pH
du rumen par télémétrie au moyen de

pHmétres placés a demeure dans le ru-
men au moyen de canules ruménales ou
grace a des bolus (Systemes Well Cow®,
E-Cow®, SmaxTec®...) a été envisagé
(figure 6). Les systémes proposés sont
couteux (AlZahal et al., 2007 ; Zosel et
al.,2010). Ils ont néanmoins permis de
constater que certaines vaches avaient
des valeurs de pH comprises entre 4,9
et 7,8 et ce sans aucun signe clinique
(Donovan ef al., 2004 ; Enemark et al.,
2004). Cela confirme la présence dans
le rumen de gradients de pH. Ainsi, les
pH relevés au niveau du matelas fibreux
et au niveau du sac dorsal sont plus
acides que ceux observés au niveau du
sac ventral (Duffield et al., 2004). De
méme a-t-on observé une corrélation
entre les variations de pH et la tempé-
rature ruménale (Enemark et al., 2004 ;
Zosel et al., 2010) car les fermentations
provoquent une hausse de température.
Par ailleurs, il est également possible
que du fait des contractions du rumen et
donc du brassage des aliments qu’elles
induisent, le pH de la lumiére du rumen
soit différent de celui relevé au niveau
de la paroi. Ce fait explique pourquoi
il est possible d’avoir une valeur de pH
de 5,6 sans qu’une inflammation de la
paroi ne soit observée ou une chute de
production laitiére constatée (Aschen-
bach et al., 2011). Davantage qu’une
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diminution transitoire du pH, il semble
bien que ce soit la répétition de ces
diminutions de pH et leur durée qui
soient responsables d’acidose. Ainsi,
plusieurs auteurs recommandent de ne
poser le diagnostic de SARA que si le
pH reste inférieur a 5,6 et 5,8 durant
respectivement preés de cing et de huit
heures/jour (AlZahal et al., 2007 ; Col-
man et al., 2010). Suivant ces critéres,
un prélévement ponctuel n’aurait donc
pas de valeur diagnostique.

Le dosage plasmatique de la lactate
déshydrogénase (LDH) (Enemark et

al., 2004), de I’haptoglobine et de la
serum amyloid A (Gozho et al., 2007,
Plaizier et al., 2008), permettent d’iden-
tifier la présence de processus inflam-
matoires liés a la présence de SARA
pour autant que des valeurs basses de
pH ruménal aient ét€ mises en évi-
dence. Ces dosages ne sont, en effet,
pas du tout spécifiques de la SARA.

Le profil en AG du lait : 1’acidose in-
duit une dérive de la flore du rumen. 11

en résulte une altération de la propor-
tion des acides gras atypiques ramifiés
et/ou a nombre impair de carbones
(is0oC13:0, isoC14:0, C15, isoC18:2)
(Vlaeminck et al., 2006 ; Colman et
al., 2010). Leur dosage dans le lait par
analyse du spectre du lait au moment
du contrdle laitier constituerait une
méthode diagnostique non invasive
intéressante mais n’est pas encore pra-
tiquée en routine.

5. Traitements curatifs

Les traitements curatifs visent a atté-
nuer la chute du pH du rumen par
I’ajout a la ration de substances tam-
pons ou a modifier la flore du rumen.

5.1. Ajout de substances tampons
dans la ration

L’ajout de bicarbonate de soude dans
la ration des vaches laiticres a fait
I’objet de nombreuses recherches.
Leurs résultats sont rarement uni-
voques compte tenu de la diversité
des protocoles expérimentaux rela-
tive au stade de lactation, a la nature
et a la composition de la ration, a la
quantité de bicarbonate ajouté et aux
parametres évalués. Néanmoins, plu-
sieurs observations générales peuvent
étre avancées.
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L’ajout de bicarbonate de soude a
tendance a diminuer I’ingestion de
concentrés lorsqu’il est incorporé
directement dans les concentrés a
des doses supérieures a 1 % par kg
de MS. Cette observation n’a pas été
rapportée si I’addition se fait dans une
ration totalement mélangée (Donker et
Marx, 1980).

Le bicarbonate de soude doit étre ajou-
té a la ration a la dose de 1 a 1,5 %
par kg de MS (Ghorbani ef al., 1989 ;
Sauvant et Meschy, 2006). Au-dela,
le traitement a un effet négatif sur
une réduction de la prise alimentaire,
son addition dans la ration doit étre
progressive (Erdman et al., 1982a).
Il semble que pour des raisons mal
expliquées, 1’effet du bicarbonate
de soude est optimal sur des rations
a base d’ensilage de mais, peut-tre
parce qu’il augmenterait le pH de
I’ensilage de mais (Erdman, 1988).
En bonnes conditions d’utilisation, il
atténue, en post-partum, la chute de
I’ingestion de la maticre séche et évite
I’apparition d’une balance énergétique
négative (Erdman et al., 1980 ; Kilmer
et al., 1980).

Le bicarbonate de soude réduit la
chute de pH ruménal survenant apres
la prise d’aliments (Erdman et al.,
1982b ; Rogers et al., 1982 ; Ghorbani
et al., 1989). Il diminue la production
d’acide propionique, son effet sur la
production des acides acétique et bu-
tyrique étant plus variable (Rogers et
al., 1982). Son effet sur le TB dépend
de la teneur en fibres de la ration et du
rapport entre la quantité de concentrés
et celle des fourrages. Plus la ration
est riche en concentrés, plus I’aug-
mentation du TB du lait est importante
(Emery et Brown, 1961 ; Davis et al.,
1964 ; Rogers et al., 1982).

L’efficacité de ce traitement peut étre
liée a différents facteurs tels que le
pouvoir tampon du bicarbonate de
soude. Le sodium contribue a aug-
menter la valeur de la BACA et la
consommation d’eau ce qui entraine
une augmentation du flux de liquide
ruménal (Rogers et al., 1982 ; Sauvant
et Meschy, 2006). Il est important de
souligner que 1’ajout systématique de
bicarbonate de soude dans des rations
non acidogenes risque d’induire de
I’impaction du rumen et d’avoir un
effet négatif sur la digestion et la valo-
risation des rations.

L'utilisation du sesquicarbonate de
soude (NaHCO,. Na,CO,.2H,0)
(SSQ) a la dose de 0,75 a 1 % par kg
de MS a été préconisée car son pouvoir
tampon serait supérieur a celui du
bicarbonate de soude (Cassida et al.,
1988 ; Solorzano et al., 1989 ; Ghor-
bani et al., 1989). De plus, il se trouve
sous forme naturelle et son utilisation
est moins colteuse que celle du bicar-
bonate. Plusieurs auteurs ont étudié
Peffet de I’ajout de SSQ dans des
rations a base de mais et de concen-
trés ou de fourrages comprenant du
sorgho, du foin et des balles de coton
distribuées a des vaches laitieres en
début (Cassida et al., 1988), en milieu
(Ghorbani et al., 1989) voire pendant
toute la lactation (Tucker et al., 1994).
De ces ¢études, il ressort que I’ajout
de SSQ n’a eu que peu ou pas d’effet
sur la consommation d’aliments. La
production laitiére, le TB du lait, et
la production de lait corrigée a 4 %
de MG ont eu tendance a augmenter.
Selon ces auteurs, 1’amélioration des
parameétres de production serait plus
progressive avec le SSQ que lors de
I’addition de bicarbonate et serait plus
souvent observée en milieu et fin de
lactation qu’au début.

Plus le pH du rumen est faible (5,5),
plus 'oxyde de magnésium (MgO)
est efficace pour I’augmenter. A I’in-
verse, un pH trop haut diminue I’effi-
cacité du traitement (Schaefer et al.,
1982). Son efficacité serait cepen-
dant moindre que celle du bicarbo-
nate de soude (Erdman ef al., 1982b).
Ajouté a la ration a une concentration
supérieure a 0,8 % par kg de MS, il
diminue I’ingestion. A fortes doses,
il provoque de la diarrhée (Schaefer
etal., 1982).

L’addition de sel (NaCl) a la concen-
tration de 2 % par kg de MS (Rogers
et al. 1982) induit une augmentation
du TB du lait et une augmentation de
la production de lait corrigé a 4 % de
TB. Cet effet est toutefois moindre
que celui observé avec le bicarbo-
nate. Le pH moyen du rumen n’a pas
été modifié (6,02 vs 5,98 sans NaCl)
mais la chute post prandiale de pH est
moindre. La production d’acétate a
été augmentée, celle de propionate
diminuée de 18 %, ce qui est moins
important que le résultat obtenu aprés
ajout de bicarbonate (vs 35 %). L’ad-
dition de sel a pour conséquence une
augmentation de la consommation
d’eau et une augmentation du flux de



liquide ruménal, ce qui diminuerait
la digestion de 1’amidon et donc la
chute de pH qui en résulte.

Intervention sur la balance alimentaire
en cations et en anions

Diverses études ont montré qu’une ra-
tion a haute valeur de balance alimen-
taire en cations et en anions (BACA)
favorisait la production laitiere. La
distribution d’aliments a haute BACA
permet de limiter la chute de pH ru-
ménal lors de distribution de rations
riches en concentrés (Tucker et al.,
1988 ; Apper-Bossard et al., 2010).
L’effet de la BACA sur la prise d’ali-
ments différe suivant le niveau de
concentrés utilis€ et le niveau pro-
téique de laration. Lors de distribution
de rations riches en concentrés, une
BACA importante de 300 mEq/kg MS
permet de sauvegarder la prise d’ali-
ments (Apper-Bossard et al., 2006)
et d’augmenter la production laitiére
par ce biais. Au-dela de 300 meq/
kg MS, D’effet sur la prise alimentaire
est plafonné. Une BACA haute assure
le bon fonctionnement des processus
fermentaires du rumen et limite la
chute de TB souvent observée lors de
SARA. Les AGV dans le rumen ne
sont pas modifiés, mais leurs concen-
trations dans le sang sont augmentées
suite a I’augmentation du pH ruménal,
qui favoriserait leur absorption. Une
BACA plus haute entrainerait une
légére hausse du pH sanguin, une
diminution de HCO, sanguin et une
augmentation de pCO, Apper-Bos-
sard et collaborateurs (2010) ont
montré qu’une chute de HCO, était
observée 4h apres le repas, ce qui indi-
querait que I’effet modérateur de la
chute de pH ruménal serait di a une
secrétion importante d’ions HCO,. Le
profil des AG du lait est modifi¢ par
’utilisation de BACA plus haute. 1l
est a noter que la BACA d’une ration
peut étre trés facilement augmentée
par I’introduction d’ensilage d’herbe,
naturellement riche en potassium.

5.2. Action sur ’écosystéme du
rumen

L’addition d’antibiotiques (monensin,
virginiamycine) a la ration a été pro-
posée. Jusqu’il y a peu, les disposi-
tions européennes en la maticre inter-
disaient I’emploi de ces molécules.
Néanmoins, le Kexxtone®, bolus
contenant du monensin, vient d’étre
introduit sur le marché européen.

L’usage de monensin permet de dimi-
nuer les populations bactériennes pro-
duisant du lactate et n’a qu’un impact
limité lors de SARA.

L’ajout de levures (Saccharomyces ce-
revisiae ; Aspergillus orizae) ou de mé-
langes de levures et de bactéries (Ente-
rococcus faecium, propionibacterium)
au moyen de canules ruménales ou
directement dans la ration des vaches
laitiéres en pré- ou en post-partum a fait
I’objet de nombreuses publications. La
diversité des protocoles expérimentaux
utilisés (stades de lactation, niveau de
production laitiére, quantités de levures
et de bactéries ajoutées, caractéris-
tiques de la ration, méthodes de mesure
des effets...) rendent les conclusions
contradictoires (Nocek et al., 2002 ;
Yoon et Stern, 1996 ; Chung et al,
2011). 1l semblerait cependant que
I’ajout de certaines souches de Saccha-
romyces cerevisiae réduirait le temps
pendant lequel le pH est inférieur a
5,6 (Bach et al., 2007 ; Marden et al.,
2008 ; Chung et al., 2011). La diges-
tion des fibres s’en trouverait amélio-
rée et la concentration en acide lactique
diminuée. Il semblerait que Saccharo-
myces cerevisiae capterait I’oxygéne
et favoriserait ainsi le développement
de bactéries anaérobies utilisatrices de
lactate (Chung ef al., 2011). L’analyse
du microbiome du rumen a montré que
la présence de certaines souches bac-
tériennes (Prevotella spp.) semblait
protéger contre I’acidose. L’usage de
ces souches bactériennes comme pro-
biotiques pourrait étre conseillé (Kha-
fipour et al., 2009¢).

Le recours aux aliments riches en malate
comme le foin de luzerne aurait un effet
favorable sur la flore du rumen utilisant
le lactate comme par exemple Seleno-
monas ruminantium (Callaway et al.,
1997). 1l en résulterait une augmenta-
tion du pH ruménal (Krause et Oetzel,
2006 ; Sauvant et Meschy., 2006).

6. Prévention de la SARA et
recommandations

Le calcul des rations, la détermination
de la proportion des fibres, de leur lon-
gueur, le type d’hydrates de carbone
présents dans la ration constituent des
pratiques recommandables.

Il est important également de s’inté-
resser a la séquence de distribution des

aliments. La distribution unique d’une
grande quantit¢ d’aliments a un effet
acidogene. Cependant, la distribution
répétée de petites quantités d’aliments
augmenterait les quantités globalement
ingérées et prolongerait le temps durant
lequel pH du rumen resterait en-des-
sous du seuil fixé (Oetzel, 2007). Aussi
les aliments doivent-ils étre repoussés
devant 1’auge plusieurs fois par jour
pour que les animaux mangent un peu
toute la journée plutdt que de privilé-
gier une ingestion massive lors d’une
unique distribution (Stone, 2004).
Lorsqu’un épisode de jeline précede
la distribution d’aliments, que ce soit
des céréales ou une ration totalement
mélangée, les épisodes de SARA se
manifestent plus facilement. La régu-
larité dans la distribution des aliments a
donc une importance essentielle dans la
prévention de la SARA.

La quantité d’aliments distribuée doit
étre excédentaire de 5 a 10 % par rap-
port aux besoins des animaux. Ce
faisant, tous les animaux auront assez
de nourriture et les risques de com-
pétition en seront diminués. L’accés
a l’auge doit étre suffisant (> 0,6 m/
vache) (Mulligan et al., 2006). Des
études ont mis en évidence qu’une
mangeoire située 10 a 15 cm plus
haute que le sol oblige les animaux a
manger téte baissée, ce qui privilégie
la production de salive et diminue le
comportement de tri de la ration par
les animaux (Krause et Oetzel, 2006).

Le mélange de la ration avec des
aliments liquides bien appétés (mé-
lasse ou solubles de blé liquides par
exemple) permet une meilleure homo-
généisation du mélange, une diminu-
tion du tri et diminue la fréquence de
la SARA (Shaver, 2002).

De méme, si le passage a une RTM
permet de diminuer I’incidence de la
SARA, il faut respecter une séquence
d’incorporation des aliments dans la
mélangeuse pour empécher les vaches
de trier les aliments les plus grossiers
ou au contraire de hacher trop fine-
ment les fourrages, augmentant de la
sorte la quantité de particules fines.
Ainsi, les aliments liquides doivent
étre incorporés en dernier lieu pour
avoir une homogénéisation optimale
de laration. Des études ont ainsi mon-
tré que le comportement de tri aug-
mentait suivant les séquences d’incor-
poration suivantes : aliments liquides
incorporés en dernier lieu, aliments
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liquides incorporés aux fourrages, ali-
ments liquides incorporés aux concen-
trés (Shaver, 2002). Le logement doit
permettre aux animaux de se coucher
confortablement pour pouvoir ruminer
efficacement. Ainsi, les stabulations
entravées sont a proscrire que ce soit
a cause du systéme de distribution
des aliments (quantités importantes
d’aliments distribuées moins fréquem-
ment), ou de la qualit¢ du couchage
(les vaches se couchant moins facile-
ment et ruminant donc moins souvent
dans de bonnes conditions). Les pro-
blémes annexes tels que les boiteries
doivent étre traités.

Il importe également de pratiquer
une bonne transition alimentaire au
moment du tarissement et d’éviter des
tarissements trop longs (d’une durée
supérieure a 2 mois). Des études
épidémiologiques (Kleen et al., 2009)
ont montré 1’influence du régime des
vaches taries sur le développement ou
non de la SARA en post-vélage. Si
le régime distribué aux animaux en
fin de tarissement est trop pauvre en
hydrates de carbone facilement fer-
mentescibles, les papilles du rumen
s’atrophient et ne sont pas capables
de faire face a une alimentation trés
concentrée distribuée au début de la
période de lactation.

7. Conclusions

Le fonctionnement du rumen est com-
plexe du fait des interrelations entre
les bactéries, les protozoaires et la
nature du contenu du rumen, facteurs
qui rendent la modélisation de la
SARA in vitro difficile (Allen, 1997 ;
Owens et al., 1998 ; Zebeli et al.,
2010 ; Palmonari et al., 2010 ; Zebeli
et al., 2012). De plus, les variations
interindividuelles induites entre autres
par le comportement alimentaire (in-
gestion et rumination) modifient le
profil fermentaire du rumen de fagcon
difficilement reproductible. La com-
préhension globale de la maladie a
récemment été remise en question de
par I’enregistrement continu du pH
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du rumen et les nouvelles méthodes
d’étude de la microflore du rumen
(métagénomique). Il devient évident
que les mesures ponctuelles du pH ne
permettent un diagnostic de SARA
que si elles s’appuient sur une ana-
lyse globale des différents parameétres
d’évaluation de la santé et de la ration
des animaux (score corporel, score de
remplissage du rumen, passage de la
ration au Penn State Particle Separa-
tor...). 1l faut également relativiser
I’impact de la chute de pH observée
lors de SARA sans nier son impor-
tance sur la modification des proces-
sus fermentaires et sur I’intégrité de la
paroi du réticulo-rumen. Néanmoins,
I’apparition de symptomes tels que
la fourbure, les abcés métatastiques,
I’épistaxis... est davantage liée au
processus inflammatoire induit par
la résorption de LPS bactériens dont
I’origine n’a pas encore €té éclaircie.
Au regard de ces observations, le syn-
drome identifié sous le nom de SARA
devrait étre clivé en deux entités dis-
tinctes : (i) une prenant en considé-
ration la mauvaise digestion des ali-
ments, un appétit en dents de scie, la
chute de production, la baisse du TB
et les symptomes liés (la diminution
des contractions du rumen de par sa
distension par I’afflux de liquides,
bouses avec beaucoup de fibres mal
digérées) , et (ii) la deuxieme liée aux
phénomenes inflammatoires.

La SARA est une maladie considérée
comme une pathologie de troupeau
mais il existe indéniablement un fac-
teur de susceptibilité individuelle liée
au comportement alimentaire et social
de I’animal mais aussi a la variabilité
de flore ruménale. Cette variabilité
entre les animaux au niveau du micro-
biome du rumen est liée au type d’ali-
ments distribués et au comportement
alimentaire de ’animal. La diversité
de la flore permet d’augmenter la ré-
sistance des animaux aux dérives fer-
mentaires en général et a la SARA en
particulier. La transition alimentaire
au moment du tarissement a non seu-
lement une importance considérable
sur le développement des papilles
du rumen, nécessaire pour valoriser

au maximum la ration de production
distribuée apreés vélage mais aussi sur
I’apparition d’une flore capable de la
valoriser. Mais les différences entre
animaux s’expriment aussi par leur
capacité de réaction aux phénoménes
inflammatoires ou une composante
génétique existerait (Zebeli et Ametaj,
2009). Les mécanismes permettant
I’adaptation de la muqueuse ruménale
aux chutes de pH doivent étre inves-
tigués davantage pour mieux com-
prendre leur déterminisme.

Pour conclure, la compréhension de
la SARA est toujours au centre des
publications. Mais au-dela de cette
pathologie, c’est la valorisation maxi-
male des apports alimentaires qui peut
étre améliorée, facteur important dans
les difficultés économiques et les défis
écologiques auxquelles est soumis le
monde de I’¢levage.
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Subacute ruminal acidosis: a
still incompletely understood
pathology

Abstract

Subacute ruminal acidosis (SARA)
is @ major problem in high-produ-
cing dairy cows. The drop in rumi-
nal pH below 5.6 was considered
as the major factor inducing this
pathology till recently. However,
new technologies such as conti-
nuous monitoring of ruminal pH
and rumen microbiome assess-
ment have contributed to reconsi-
der this concept. The aim of this
article is to review the literature for
a better understanding of SARA.
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RESUME : Une diarrhée récidivante, due a Giardia intestinalis, chez un boxer de un an a été
observée pendant 5 mois malgré plusieurs traitements appropriés contre ce protozoaire. Le
diagnostic a été réalisé par examen direct des matiéres fécales et par analyse des copro-antigénes
du protozoaire. Finalement c'est un traitement de I'environnement et de I'animal (albendazole et
shampoing contenant de la chlorhexidine) qui a permis de venir a bout de l'infection. Les échecs
des différents traitements sont discutés et des hypothéses sont formulées.

1. Introduction

Giardia intestinalis est un protozoaire
(Sarcomastigophora,  Diplomonadi-
dae) parasite cosmopolite de I’intestin
des chiens, des chats, des ruminants,
du cochon et de I’homme entre autres
(Taylor et al., 2007). Les infections
par G. intestinalis des chiens présen-
tant des symptomes gastro-intestinaux
sont fréquentes en Europe (Epe ef al.,
2010). Pourtant les prévalences varient
en fonction des populations de chien
testées (chien de propriétaire privé vs
chien de chenil), de la technique de dia-
gnostic (flottaison standard vs ELISA),
de I’état de santé de 1’animal (asymp-
tomatique vs diarrhée) et de la localisa-
tion géographique. Ainsi, la prévalence
canine de G. infestinalis en Allemagne
est de 18,6 % (n = 24677) (Barutzki et
Schaper, 2011) et 8,61 % (n = 209) en
Chine (Li et al., 2012). Pour ces deux
études, il s’agissait de chiens de pro-
priétaires privés, présentant ou non des
signes gastro-intestinaux, et diagnosti-
qués grace a une technique de flottai-
son standard. Les signes cliniques sont
variables : on peut observer des cas
asymptomatiques jusqu’a de séveres
diarrhées de ’intestin gréle (Fiechter et
al., 2012). Les symptdmes sont princi-
palement présents chez les chiots agés
de plus ou moins 6 mois (Claerebout
et al., 2009 ; Tangtrongsup et Scorza,
2010 ; Barutzki et Schaper, 2011). Plu-
sieurs techniques diagnostiques sont

utilisées flottaison/centrifugation
(sucrose, ZNC1,-NaCL, SO,Cl, comme
solution saturée), méthode de Tele-
mann-Rivas, ELISA sur les matiéres
fécales (Test SNAP® Giardia, IDEXX
Laboratories) (pour mettre en évidence
les copro-antigénes), test d’immuno-
fluorescence direct (IFA) ou par PCR
(Tangtrongsup et Scorza, 2010) avec
des sensibilités variables. Plusieurs
traitements contre G. infestinalis sont
décrits : metronidazole (Beugnet ef al.,
2003), fenbendazole (Beugnet et al.,
2003), oxfendazole (Villeneuve et al.,
2000), albendazole (Barr ef al., 1993),
ronidazole (Fiechter et al., 2012), et
tinidazole (Taylor ef al., 2007).

2. Cas clinique

Un Boxer femelle non stérilisé de un an
est recu en consultation fin mars pour
diarrhée chronique récidivante depuis 5
mois. Les matiéres fécales sont pateuses
et occasionnellement hémorragiques.
De nombreux kystes de G. intestinalis
ont été mis en évidence par coproscopie
a plusieurs occasions, malgré la mise en
place de divers traitements appropriés
et une désinfection de I’environnement.
Du pyrantel 14,4 mg/kg PV, du febantel
15 mg/kg PV et du praziquantel 5 mg/
kg PV ont été donnés per os sans aucune
amélioration. Des antibiotiques (colis-
tine, amoxicilline, et acide clavulanique)

pendant 5 jours et des anti-diarrhéiques
(lopéramide, kaopectate) n’ont permis
qu'une trés légere amélioration. Du
fenbendazole 50 mg/kg PV a été donné
per os pendant § jours a la fin du mois
de novembre, ¢’est-a-dire un mois apres
le début des symptdmes, avec la méme
absence d’amélioration. Une analyse
sanguine de base (hématologie, biochi-
mie, ionogramme) a été réalisée fin dé-
cembre (15 jours apres le traitement au
fenbendazole) et était dans les normes
ainsi qu’une coproculture qui n’a révélé
que la présence de Campylobacter je-
Jjuni peu abondants, considérés comme
secondaires. Par contre, de nombreux
kystes de G. intestinalis étaient toujours
présents dans les maticres fécales. En
janvier, un troisiéme traitement avec
du métronidazole 12,5 mg/kg PV et de
la spiramycine 75000 Ul/kg PV per os
tous les jours pendant un mois a été en-
trepris et n’a pas guéri I’animal puisque
de la diarrhée pateuse et de la stéatorrhée
étaient toujours présentes. De plus, des
kystes de G. intestinalis étaient encore
observés dans les maticres fécales.
Un quatriéme traitement contenant de
I’oxfendazole 11,3 mg/kg PV per os
pendant 5 jours a été réalisé en mars
avec désinfection de 1’environnement
avec des ammoniums quaternaires et 15
jours plus tard des kystes de G. intesti-
nalis étaient toujours visibles dans les
maticres fécales associés a des symp-
tomes gastro-intestinaux. Suite au trai-
tement contenant de 1’oxfendazole, une
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diarrhée irréguliére avec des matiéres
fécales pateuse, de la stéatorrhée et un
volume et une fréquence de défécation
augmenté mais sans hématochézie ont
été observés.

Les propriétaires ne rapportent pas
d’autres symptomes tels de 1’anorexie,
des vomissements, de la polyphagie,
de la polydipsie, du pica ni de I’abat-
tement. [’animal est nourri avec une
nourriture commerciale de bonne qua-
lit¢ pour chiot mélangée a une nour-
riture hyperdigestible. Le chiot est en
ordre de vaccination. Comme le chien
est agité et présente des troubles com-
portementaux liés a la séparation, il re-
coit un traitement composé de clomi-
pramine depuis 6 semaines. Le chien
n’a pas de contact avec d’autres chiens
hormis durant des lecons de dressage
réguliéres. Il vit dans une maison en
milieu urbain avec un petit jardin.

A I’examen clinique, le chien présente
une petite taille pour son age mais un
score corporel normal. Il n’y a pas de
fiévre, de douleur abdominale et le tou-
cher rectal n’a rien révélé de particulier.

Le diagnostic différentiel de la diar-
rhée chronique gréle, de la stéatorrhée,
du retard de croissance chez un jeune
chien est vaste et des causes gastro-in-
testinales infectieuses ou non (intolé-
rance/allergie alimentaire, insuffisance

pancréatique ou hépatique) peuvent
étre impliquées. La chronicité élimine
les infections virales. Isospora spp. et
Cryptosporidium parvum peuvent étre
responsables de diarrhées et pourraient
expliquer les échecs des traitements
ainsi qu’une co-infection avec une bac-
térie insensible aux antibiotiques utili-
sés, seulement, les analyses de selles
étaient négatives pour ces germes.

La stéatorrhée est présente lors d’in-
suffisance pancréatique exocrine mais
la trypsine sérique canine était dans
les normes. Une insuffisance hépa-
tique pourrait également expliquer
le tableau clinique mais ’analyse de
sang rendait cette hypothése peu pro-
bable. Une allergie alimentaire était
peu probable vu le jeune age du chien.
Une giardiose, incorrectement traitée,
restait donc notre hypothése de travail.

Une nouvelle analyse des selles (3 échan-
tillons a 2 jours d’intervalle) est réalisée
a la Faculté de Médecine vétérinaire de
Liége (Service de Parasitologie et Patho-
logie des Maladies parasitaires). Des
kystes de G. intestinalis sont observés a
I’examen direct (figure 1). La recherche
des copro-antigénes de Giardia par ELI-
SA s’est révélée également positive.

Le diagnostic le plus probable est une
diarrhée gréle chronique (5 mois) due
a G. intestinalis du fait des résultats

Figure 1 : kyste de Giardia intestinalis ou on peut observer les quatre noyaux
(examen direct non coloré).
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de la coprologiec combinés aux signes
cliniques, I’anamnése et au jeune age.
Le pronostic est bon. En raison de
I’échec des précédents traitements, un
traitement agressif a été mis en place :
une désinfection de I’environnement
avec des ammoniums quaternaires et
un shampoing a base de chlorhexidine
5 % ont été réalisés juste avant le dé-
but du traitement. Le chien a ensuite
été traité avec de I’albendazole 25 mg/
kg PV per os 4 fois a 12 heures d’in-
tervalle et une nouvelle désinfection
de I’environnement a été réalisée. Le
shampoing a aussi été utilis¢ immédia-
tement apres le traitement. Durant les
deux mois suivants, un suivi a été réa-
lisé avec tout d’abord une désinfection
de I’environnement et un shampoing
a base de chlorhexidine toutes les se-
maines et deuxiémement une copros-
copie et une recherche des copro-anti-
geénes toutes les deux semaines.

Directement aprés le traitement, les
matiéres fécales ont retrouvées une
consistance normale. Les coprosco-
pies et la recherche des copro-anti-
geénes réalisées deux jours apres la fin
du traitement et 2, 4, 6 et 8 semaines
plus tard ont toutes été négatives.

3. Discussion

Le diagnostic différentiel d’une diar-
rhée gréle chronique est vaste. Toute-
fois, le jeune age et I’absence d’autres
symptomes permettent de cibler préfé-
rentiellement une origine infectieuse
et notamment parasitaire. Une étude
belge récente a montré que G. intesti-
nalis (en utilisant un test IFA (épreuve
d’immunofluorescence indirecte))
était le parasite intestinal le plus fré-
quent chez les chiens de propriétaire
(9,3 % ; n=451), et dans les élevages
(43,9 % ; n = 357) (Claerebout et al.,
2009). Cependant, les résultats positifs
des différents tests ne sont pas toujours
corrélés avec la présence de diarrhée
(Tangtrongsup et Scorza, 2010). Quoi
qu’il en soit, pour les chiens présentant
de la diarrhée, le taux d’infestation par
G. intestinalis est deux fois plus im-
portant (18,1 % ; n = 351) que chez
les chiens de propriétaires ne présen-
tant aucun symptome digestif (9,3 % ;
n =451) (Claerebout et al., 2009).

L’examen direct de matieres fécales
collectées trois fois a 48 heures d’in-
tervalle a une sensibilité inférieure a



celle du test IFA, considéré comme la
meilleure technique, (Rishniw ef al.,
2010) ou que le test ELISA basé sur
les copro-antigénes de Giardia. Du-
rant le suivi de ce cas clinique, il y a
eu une excellente corrélation entre les
examens directs et le suivi des copro-
antigénes.

Dans ce cas précis, C. jejuni a été
trouvé lors de la coproculture. Le lien
entre la présence de cette bactérie et
la diarrhée est peu clair, méme si cette
bactérie est souvent associée a de la
diarrhée chez des jeunes chiens stres-
sés (Chaban et al., 2010).

L’association de febantel 15 mg/kg
PV, pyrantel 14,4 mg/kg PV, prazi-
quantel 5 mg/kg PV administré per os
pendant trois jours consécutifs est
considéré efficace (en terme d’excré-
tion des kystes et de la consistance des
matiéres fécales) contre les infections
a Giardia sp. (Montoya et al., 2008)
mais la ré-excrétion dés le quatriéme
jour post-traitement a été mise en €vi-
dence (Bowman ef al., 2009). D’autres
auteurs ne considérent pas cette asso-
ciation suffisamment efficace (Decock
et al., 2003). Beaucoup de cliniciens
utilisent couramment le fenbendazole
50 mg/kg PV per os pendant trois jours
avec de bons résultats (Beugnet ef al.,
2003 ; Decock et al., 2003 ; Tangtrong-
sup et Scorza, 2010). Le metronidazole
20 mg/kg PV per os deux fois par jour
pendant 10 jours a été utilisé depuis
30 ans et est intéressant si une infec-
tion concomitant a Clostridium per-
fringens est associée (Tangtrongsup et
Scorza, 2010). Néanmoins, des essais
avec cette molécule ont conclus a une
efficacité de 67 % (Villeneuve et al.,
2000 ; Ramsey et Tennant, 2001) et des
précautions doivent étre prises car une
toxicité au niveau du systéme nerveux
centrale peut étre présente (Tangtrong-
sup et Scorza, 2010). L’oxfendazole
11,3 mg/kg PV per os pendant trois
jours a été prouvé efficace (Villeneuve
et al., 2000) mais il I’est moins pour

d’autres auteurs (Decock et al., 2003).
L’albendazole 25 mg/kg PV per os 4
fois a 12 heures d’intervalle a aussi été
reconnu efficace (Barr ef al., 1993; Vil-
leneuve et al., 2000) mais des effets se-
condaires comme 1’aplasic médullaire
ont été observés chez le chien et le chat
(Meyer, 1998 ; Tangtrongsup et Scorza,
2010). Dans le cas de ce boxer, aucun
examen sanguin n’a été effectué¢ pour
évaluer une aplasie médullaire éven-
tuelle.

Si, sur base d’un diagnostic infectieux
concluant et d’un traitement appro-
prié, I’échec des thérapies est la reégle,
il convient de penser a une éventuelle
résistance du parasite, ou a une re-
contamination due a I’environnement.

Les analyses coprologiques ont été
réalisées 15 jours apres les traitements
avec le fenbendazole, le métronidazole
et ’oxfendazole et se sont révélées
positives pour G. intestinalis. Puisque
la période prépatente peut étre aussi
réduite que cing jours (Bowman et al.,
2009), il n’est pas possible dans ces
conditions d’évaluer une éventuelle
résistance de G. intestinalis aux diffé-
rents principes actifs utilisés. De fagon
a vérifier cette possibilité, un examen
des maticres fécales doit étre réalisé
deux jours apres la fin du traitement.

Cette étude de Bowman (2009) sug-
geére qu’un traitement approprié seul
n’est pas suffisant pour controler les
réinfestations de G. intestinalis parce
que les réinfections peuvent avoir lieu
avec les kystes provenant de la four-
rure ou de ’environnement. Ainsi, les
bains du chien et la désinfection de
I’environnement peuvent étre utiles
(Villeneuve et al., 2000 ; Payne et al.,
2002 ; Beugnet et al., 2003 ; Mon-
toya et al., 2008 ; Bajer et al., 2011).
Le protocole utilisé dans ce cas s’est
inspiré d’une étude utilisant du ronida-
zole comme traitement thérapeutique
(Fiechter et al., 2012). La désinfection
de D’environnement devrait inclure

le ramassage des matiéres fécales et
la désinfection rigoureuse avec des
ammoniums quaternaires (I’eau de
Javel est considéré comme inefficace)
(Tangtrongsup et Scorza, 2010). La
vaccination (pas disponible en Bel-
gique) n’est pas recommandée comme
outil de prévention (Tangtrongsup et
Scorza, 2010).

En conclusion, le succes thérapeutique
de la giardiose réside non seulement
dans 1’¢élimination des kystes du
chien en utilisant la bonne molécule
mais également dans la désinfection
de I’environnement. Par ailleurs, il
faut éviter l'utilisation de plusieurs
traitements modérément efficaces
contre le protozoaire puisque la résis-
tance de G. intestinalis a ét€ men-
tionnée (métronidazole, albendazole)
en médecine humaine (Upcroft et
Upcroft, 2001). L’incidence mondial
de la giardiose chez I’homme pourrait
étre aussi ¢levée qu’un milliard de cas
(Wright et al., 2003) et il a récemment
été noté que, chez les chiens de pro-
priétaire, la majorité¢ des échantillons
de G. intestinalis appartiennent a I’as-
semblage zoonotique A (Claerebout et
al., 2009).

Recurrent giardiasis in a dog
Abstract

Recurrent diarrhoea due to G. intesti-
nalis in a 1 year old boxer was obser-
ved for 5 months despite several ap-
propriate antiprotozoal treatments.
Diagnosis was realized thanks to
direct examination of the feces and
analysis of copro-antigen of the pro-
tozoa. Finally a treatment of the envi-
ronment and the animal (albendazole
associated with a shampoo contai-
ning chlorhexidine) permited to cure
the infection. The failures of the dif-
ferent treatments are discussed and
hypotheses are proposed.
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RESUME : Cette synthése aborde les multiples rdles (sociaux, culturels, économiques, religieux,
alimentaires et agricoles) de I'aviculture villageoise dans la lutte contre la pauvreté et I'insécurité
alimentaire des populations africaines. Elle décrit les caractéristiques des différents systémes
existants (extensif et amélioré) et les pratiques d’alimentation observées dans ce sous-secteur
avicole. Apreés avoir passé en revue les variétés phénotypiques existantes dans la population de
poules locales africaines et les performances zootechniques des sujets exploités au Sénégal et
dans diverses régions d’Afrique subsaharienne, elle met un accent particulier sur les différentes
contraintes (précarité des d’habitats, fortes mortalités, maladies aviaires, prédateurs, irrégularité
et déficit d’approvisionnement alimentaire, accés au crédit...) qui freinent le développement de

Paviculture traditionnelle au Sénégal et en Afrique subsaharienne.

1. Introduction

Du fait de la poussée démographique
que connait I’Afrique occidentale, les
productions animales demeurent insuf-
fisantes pour satisfaire les besoins des
populations en protéines animales.
Pour pallier a ces déficits, des efforts
ont été déployés par la plupart des
états en faveur du développement du
secteur avicole, notamment industriel
(Mankor, 2009). Au cours des deux
derniéres décennies, la population avi-
cole a augmenté de 23 % dans les pays
développés contre 76 % dans les pays en
développement (Alders, 2005). Toute-
fois, malgré I’essor remarquable de la
production avicole dans certains pays
d’Afrique subsaharienne tels que le Bur-

kina Faso, la Cote d’Ivoire, le Ghana, le
Mali, le Nigéria et le Sénégal (figure 1),
la consommation de produits d’origine
aviaire est encore fortement tributaire
des importations dans la plupart de
ces pays. En effet, les importations de
viande de poulets représentent en ton-
nage plus de la moitié des importations
totales de viande et augmentent chaque
année. Elles sont passées en Afrique de
I’Ouest de 39.617 tonnes (54,36 % des
importations totales de viande) en 1997
a231.597 tonnes (76,32 % des importa-
tions totales de viande) en 2008 ; avec le
Bénin, la Cote d’Ivoire, le Ghana et le
Sénégal comme principaux pays impor-
tateurs de la Communauté économique
des Etats de I’Afrique de 1’Ouest (CE-
DEAO) (FAOSTAT). Le marché régio-

nal de I’Afrique de I’Ouest est donc
encore loin d’étre auto-suffisant. Aussi,
I’aviculture industrielle est trés dépen-
dante de I’approvisionnement extérieur
en poussins et en intrants d’élevage,
entrainant progressivement une hausse
du prix des matiéres premicres et des
sous-produits agro-industriels (Doum-
bia, 2002).

Cependant, 1’aviculture dite tradition-
nelle reste la plus répandue au Sénégal
et en Afrique subsaharienne ou elle est
pratiquée par la quasi-totalité des pay-
sans, en particulier les femmes et les
enfants des zones rurales (Agbédé et
al., 1995 ; Aboe et al., 2006 ; Bebay,
2006 ; Traoré, 2006). Dans la plupart
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Figure 1 : évolution de la production de viande de volaille par pays en Afrique de I’Ouest : chiffres 2009 (FAOSTAT)

des pays a faible revenu et a déficit
vivrier, environ 20 % des protéines
consommées proviennent de 1’avi-
culture traditionnelle, cette derniére
regroupant 70 % de la population
avicole (Alders, 2005). Les effectifs
de volailles étaient estimés, en 2004,
a 27,87 millions de tétes au Sénégal,
31,94 millions de tétes au Burkina-
Faso, 27,15 millions de tétes au Mali
et 15,36 millions de tétes au Bénin,
comportant en moyenne 75-85 % de
volaille locale, véritable pilier social,
économique et alimentaire des familles
rurales pauvres (Alders, 2005 ; Bebay,
2006 ; Pousga, 2007). Toutefois, selon
Gueye (1998), les déficits en protéines
animales d’origine avicole enregistrés
dans cette région sont surtout liés aux
faibles productivités de la volaille tra-
ditionnelle. Mais, si cette derniére a
une productivité naturellement plus
faible que celles de races exotiques,
divers auteurs (Abdou et Bell, 1992 ;
Hofman, 2000 ; Tadelle et Ogle,
2001 ; Sonaiya et Swan, 2004 ; Ma-
piye et Sibanda, 2005 ; Pousga, 2005)
ont reconnu que le développement de
I’aviculture familiale est confronté a
d’autres contraintes parmi lesquelles
I’alimentation représente un véritable
challenge.

Le but de cette synthése est de faire
un état des lieux sur I’aviculture tradi-
tionnelle au Sénégal et en Afrique sub-
saharienne, en particulier sur les ca-
ractéristiques des différents systémes
d’¢levage et les pratiques alimentaires
dans ce sous-secteur avicole. Les
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caractéristiques phénotypiques et les
performances zootechniques des pou-
lets traditionnels ainsi que les diverses
contraintes auxquelles est confrontée
cette aviculture sont abordées et dis-
cutées dans ce travail.

2. Importance de I’aviculture
traditionnelle au Sénégal et
en Afrique subsaharienne

Laviculture, du fait de ses nom-
breuses potentialités - courte durée du
cycle de reproduction et de produc-
tion, retour rapide sur les investisse-
ments, forte accessibilité a toutes les
couches sociales... - occupe une place
de choix dans les stratégies de déve-
loppement et de lutte contre la pauvre-
té dans la plupart des pays d’Afrique
subsaharienne (Bebay, 2006 ; Traoré,
2006). Plus particuliérement, 1’avi-
culture traditionnelle joue un réle clé
dans la quéte de l'autosuffisance et
de la durabilité de la sécurité alimen-
taire et contribue aux moyens d’exis-
tence des populations rurales sur
les plans religieux, social et culturel
(Tadelle et Ogle, 2001 ; Missohou et
al., 2002 ; Alders, 2005). De plus la
volaille traditionnelle représente une
source de revenus pour les exploitants
pauvres en milieu rural, notamment
les femmes, voire pour 1I’économie des
états, mais aussi d’engrais organiques
pour l’agriculture (Sonaiya, 1997 ;
Alders, 2005).

2.1. Production et importance
socio-économique de
DPaviculture traditionnelle

Malgré le développement remarquable
de TP’aviculture industrielle ces der-
niéres années, 1’aviculture tradition-
nelle reste la plus répandue au Sénégal
et en Afrique subsaharienne (Missohou
et al., 2002 ; Aboe et al., 2006 ; Fotsa
et al., 2007 ; Halima et al., 2007a). La
production de viande de volailles a
contribué pour 16 % a la production
totale de viande en Afrique de 1’Ouest,
évaluée en 2008 a 3,14 millions de
tonnes, soit 23,2 % et 1,12 % de la pro-
duction totale de viande respectivement
en Afrique et dans le monde (FAOS-
TAT). Au Sénégal, le cheptel avicole
a été évalué en 2004 a 27,87 millions
de tétes, comprenant 80 % de volaille
traditionnelle (Bebay, 2006 ; Traoré,
2006). Mais selon les statistiques de
la Direction de I’Elevage du Sénégal
(Direction de I’Elevage, 2010), I’avi-
culture industrielle a connu un déve-
loppement exponentiel au lendemain
de la prise de mesures d’embargo sur
les importations de produits et maté-
riels avicoles par I’Etat sénégalais en
novembre 2005, en réponse a 1’exten-
sion des foyers de grippe aviaire. Ain-
si, le cheptel de volaille industrielle est
passé de 5,285 millions de tétes (20 %
du cheptel avicole) en 2004 a 12,538
millions de tétes (35 % du cheptel avi-
cole) en 2009, contre 22,302 millions
de tétes pour la volaille traditionnelle
(soit 65 % du cheptel avicole) (Direc-
tion de I’Elevage, 2010) .



Malgré la baisse de la proportion du
cheptel de [D’aviculture villageoise,
celle-ci est restée, de par son effectif et
I’importance de sa pratique, incontour-
nable dans la formation des revenus
des familles rurales au Sénégal. Elle
contribue non seulement a 1’amélio-
ration de la situation économique des
populations rurales, mais aussi celle
des états a travers notamment les taxes
percues lors des transactions et de la
commercialisation des poulets locaux
(Centre technique de Coopération agri-
cole et rurale, 1987 ; Alders, 2005 ;
Teno, 2009). Selon Baldé et collabo-
rateurs (1996), I’aviculture tradition-
nelle présente malgré ses performances
zootechniques relativement faibles, un
potentiel de développement numérique
trés rapide. En terme économique, la
vente des ceufs, mais surtout des pou-
lets en milieu rural constitue un compte
courant pour les populations et leur
permet de satisfaire certains besoins
financiers (Tadelle et Ogle, 2001 ;
Missohou et al., 2002 ; Kondombo,
2003b). Les revenus générés sont dis-
tribués de maniére directe ou indirecte
(paiement des frais scolaires et médi-
caux, achats de vétements et d’autres
articles) pour le bien-étre de tous les
membres du ménage (Gueye, 2000 ;
Maho et al., 2004). Dans le Boulgou,
une zone d’encadrement d’un Projet de
Développement rural au Burkina-Faso,
le revenu monétaire annuel moyen tiré
de la vente de volaille villageoise a été
estimé a 50.650 francs CFA/ménage.
Ce dernier serait principalement uti-
lisé pour la santé¢ (31 %), 1’éducation
des enfants (22 %), ’alimentation et
la sécurité alimentaire (21 %) et autres
sources de besoins (26 %) (Kondom-
bo, 2003b ; Damiba, 2005). La poule
locale sert donc de caisse de « petite
trésorerie » pour les ménages pauvres
et constitue une forme de thésaurisa-
tion pour la plupart des familles rurales
(Centre technique de Coopération agri-
cole et rurale, 1987 ; Kitalyi et Mayer,
1998 ; Alders, 2005). Par ailleurs, les
produits avicoles traditionnels (viande
et ceufs) font habituellement 1’objet
d’une forte demande et leur commer-
cialisation est souvent plus facile que
celle de ceux de races exotiques (Ta-
delle et Ogle, 2001). Dans la plupart
des pays en développement, les ceufs
produits localement, du fait de leur
jaune d’ceufs bien foncé, colitent plus
chers que ceux des poules importées.
Bien que ces ceufs soient de plus petite
taille par rapport aux ceufs de poules
améliorées, ils se vendent pratiquement
au méme prix sur le marché local. Il en

est de méme des poulets locaux, surtout
ceux aux plumes frisés ou aux couleurs
déterminées et considérés comme ayant
davantage de pouvoir dans les sacri-
fices rituels et certaines cérémonies tra-
ditionnelles africaines (Alders, 2005 ;
Fotsa et al., 2007 ; Teno, 2009). Aussi,
du fait du réle fondamental que jouent
les femmes dans la gestion et le suivi
de I’aviculture traditionnelle, un appui
pour le développement de cette activité
pourrait contribuer non seulement a la
promotion et a I’autonomie des femmes
rurales mais aussi a 1’allégement de la
pauvreté et a I’amélioration de la sécu-
rité alimentaire (Agbédé et al., 1995 ;
Gueye, 2000 ; Alders, 2005).

2.2. Importance socio-culturelle
et religieuse de ’aviculture
traditionnelle

Les poulets traditionnels font intégra-
lement partie de la vie des populations
en Afrique ou ils sont apparus il y a des
siecles. Ils représentent un important
pilier social, culturel et religieux pour les
populations et les familles rurales en par-
ticulier. Le coq est par exemple fréquem-
ment représenté dans I’embléme des par-
tis politiques en Afrique. Selon Crowder
(1977) cité par Alders (2005), le coquelet
reste pour les Yoruba (maitres de I’ancien
état d’Ife dans I’actuel Nigéria), le prin-
cipal artisan dans I’histoire de la création
de leur ethnie. Les poules locales inter-
viennent dans la consolidation des rela-
tions sociales et dans diverses cérémonies
religieuses ou familiales : baptémes, cir-
concisions, mariages, rituelles et fétes di-
verses, et sont plus faciles a donner (dons)
ou a offrir comme cadeaux aux parents et
amis lors de visites ou de fétes (Buldgen
et al, 1992 ; Savane, 1996 ; Ly et al.,
1999 ; Alders, 2005). Dans certaines
sociétés africaines (Mandingue, Foula-
dou...), la poule locale reste entourée de
mythes. Elle est considérée comme un
animal exceptionnel qu’on ne peut offrir
qu’aux personnes auxquelles on attache
une importance particuliére (jeunes
mari¢s, femmes ayant accouché, hotes
respectueux...) ou qu’on ne peut servir
que pendant les fétes : Korité, Noél...
Ainsi selon le sexe, la couleur et le type
de plumage, un poulet peut étre destiné
au sacrifice, a I’offrande ou a la réception
d’un hote (Savane, 1996 ; Teno, 2009).
Chez les Mossi par exemple, une famille
fournira un coquelet blanc lorsqu’il a été
conclu un accord de mariage. Chez les
Mamprusi du Ghana ou chez les éthio-
piens, un coq rouge ou blanc est sacrifi¢
pour demander de bonnes pluies et ré-

coltes ou pour féter une nouvelle année,
alors qu’un coq noir le sera pour protéger
contre les maladies, la guerre ou les dis-
putes (Tadelle et Ogle, 2001 ; Sonaiya et
Swan, 2004). Selon les travaux de Teno
(2009), les cogs a plumes rouges, blancs,
bi ou tricolores sont par ordre décroissant
les plus recherchés pour les sacrifices et
les offrandes par les populations sénéga-
laises. En milieu peul « Fouladou », le
coq blanc symbolise I’amiti¢, la sincérité
et la considération réciproque (Savane,
1996). Ces mythes sont de plus en plus
relativisés de nos jours et la viande des
poulets, en particulier locaux, est régulic-
rement consommée par les populations
sénégalaises et africaines chaque fois que
leurs moyens économiques le leur per-
mettent (Teno, 2009).

2.3. Importance alimentaire
et agricole de I’élevage
traditionnel de poulets

La viande des poulets locaux, encore
appelés poulets « bicyclettes » en réfé-
rence au moyen usuel de transport uti-
lisé pour aller les vendre au marché, est
trés appréciée et mieux payée par les
consommateurs africains, notamment
sénégalais qui la trouvent de bonnes
qualités organoleptiques et conforme a
Iislam (80-97 %) d’autant plus qu’elle
provient de sujets élevés pendant un
temps relativement long et abattus locale-
ment, en comparaison a celle des souches
exotiques ou commerciales importées
(Centre technique de Coopération agri-
cole et rurale, 1987 ; Ba, 1989 ; Gueye,
1998 ; Teno, 2009). Par ailleurs, 80 %
de Peffectif des volailles se trouvent en
milieu rural ou elles contribuent de fagon
substantielle a la couverture des besoins
alimentaires en protéines d’origine ani-
male a travers la production d’ceufs et de
viande (Sonaiya, 1997 ; Kitalyi et Mayer,
1998 ; Alders, 2005 ; Fotsa et al., 2007).
Au Sénégal, alors que la péche assure
dans les zones coticres la couverture des
besoins en protéines alimentaires avec
30 kg de poisson consommé/personne/an
(Gueye et Bessel, 1995), la volaille tra-
ditionnelle constitue en zones rurales la
principale source de protéines animales,
car en dehors des fétes, des cérémonies
religieuses ou familiales, il n’est pas habi-
tuel dans une famille d’abattre un bovin
ou un petit ruminant pour 1’autoconsom-
mation (Centre technique de Coopération
agricole et rurale, 1987 ; Buldgen et al.,
1992). Dans la région Keita au Niger par
exemple, 47 %, 38 % et 16 % des poulets
produits sont utilisés par les éleveurs res-
pectivement pour I’autoconsommation,
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la vente et les dons ou cadeaux (Bell et
Abdou, 1995). Au Cameroun, Fotsa et
collaborateurs (2007) ont montré que les
éleveurs utilisent 26,5 % de leur cheptel
pour I’autoconsommation, 23,9 % pour
les dons et sacrifices, 18 % pour la vente
et 27 % pour la reproduction. Au Burkina
Faso, les travaux de Yaméogo (2003) ont
montré que seuls 40 % des poulets locaux
produits sont vendus par les ménages éle-
veurs en milieu rural, alors qu’ils en uti-
lisent 37 %, 15 % et 8 % respectivement
pour I’autoconsommation, les dons et les
sacrifices. Des résultats similaires ont été
aussi obtenus au nord-ouest de 1’Ethiopie
par Halima et collaborateurs (2007a). A
Jamma ou des ménages éthiopiens pra-
tiquent aussi cette activité, ces derniers
ont reconnu que leurs poulets sont desti-
nés dans 31,7 % des cas a I’autoconsom-
mation, et dans 38,1 ; 13,9 et 16,3%des
cas respectivement a la vente, aux sacri-
fices rituels et religieux, et a d’autres fins
(Mammo et al., 2008).

L’importance agricole de I’aviculture
villageoise réside dans la valorisation
des fumiers issus des fientes des oi-
seaux — surtout ceux ¢élevés en claustra-
tion — pour la fertilisation des cultures
et légumes (Alders, 2005 ; Centre
technique de Coopération agricole et
rurale, 2007). En effet, parmi les dé-
jections animales, les fientes de volaille
représentent les fumiers les plus fertili-
sants et les plus riches et équilibrés en
¢léments nutritifs — environ 67 % de
matiére séche (MS), 2,7 % d’azote (N),
2,5 % de phosphore (P,0O;) et 1,9 %
de potassium (K,0) — nécessaires au
développement des cultures végétales
(Buldgen, 2000 ; Centre technique de
Coopération agricole et rurale, 2007).

3. Systémes et caractéristiques
de Paviculture traditionnelle
au Sénégal et en Afrique
subsaharienne

Au Sénégal comme dans de nombreux
pays d’Afrique, l’aviculture tradi-
tionnelle est généralement considérée
comme une « activité de cueillette »,
sans intrant et s’oppose a 1’aviculture
dite moderne ou industrielle souvent
regroupée en périphérie des grandes
villes africaines (Centre technique de
Coopération agricole et rurale, 1987 ;
Institut technique de 1’Aviculture,
2003 ; Fotsa et al., 2007). Elle est sur-
tout pratiquée en milieu rural, en géné-
ral sous un mode extensif ou chaque
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famille détient un effectif trés variable
et relativement faible de poules locales
(Ravelson, 1990 ; Ly et al, 1999 ;
Missohou et al., 2002 ; Tadelle et al.,
2003 ; Halima et al., 2007a). Peu de
données existent sur la typologie de
I’aviculture traditionnelle. D’aprés la
littérature (Sonaiya ef al., 1999 ; Ins-
titut technique de I’ Aviculture, 2003 ;
Alders, 2005), deux types d’élevage
traditionnel (extensif et amélioré) de
volaille ont pu étre distingués en fonc-
tion de leurs caractéristiques.

3.1. Aviculture traditionnelle de
type extensif

C’est un systéme traditionnel dit « de
cueillette », pratiqué un peu partout, mais
surtout en milieu rural. Ce systéme est
trés présent au Sénégal et en Afrique
subsaharienne (Ly et al, 1999 ; Misso-
hou et al., 2002), sans intrant, et qui doit
se satisfaire des ressources alimentaires
disponibles dans le milieu environnant
(Centre technique de Coopération agri-
cole et rurale, 1987 ; Institut technique
de I’Aviculture, 2003). 1l regroupe des
exploitations familiales dispersées en
petites unités de production comportant
en moyenne 5-20 poulets par conces-
sion, voire une cinquantaine de tétes avec
une forte proportion de jeunes poulets et
de cogs (Buldgen ef al., 1992 ; Mopaté
et Lony, 1999 ; Missohou et al., 2002 ;
Halima et al., 2007a ; Mammo et al.,
2008). En effet, la présence d’un effec-
tif élevé de coqgs dans le cheptel familial
refléte bien la tradition villageoise de
garder un bon nombre de cogs destinés
aux dons, aux sacrifices et a la vente ;
mais cette pratique, selon Mourad et
collaborateurs (1997), diminue la pro-
ductivité de la poule locale par manque
de sélection raisonnée de cogs géniteurs.
C’est un systeéme dans lequel les motifs
économiques et les normes rationnelles
de conduite d’élevage sont relégués au
second plan. Il n’assure donc pas enti¢-
rement les besoins des éleveurs du fait
de la précarité des conditions de vie des
oiseaux : défaut d’habitats, insuffisance
ou absence d’alimentation, prédation,
problémes sanitaires (Mbao, 1994 ; Ali,
2001 ; Alders, 2005). Essentiellement
de races locales, les poulets sont élevés
en liberté permanente dans la journée
puis le cas échéant enfermés le soir dans
un poulailler trés sommaire, souvent de
mauvaise qualité, construit sans aucune
norme — exigu, mal aéré, rarement net-
toyé et entretenu — et généralement en
matériaux locaux : bois, briques en terre
ou de récupération, vieilles tdles, tiges
et pailles de graminées... (Centre tech-

nique de Coopération agricole et rurale,
1987 ; Boussini, 1995 ; Mwalusanya et
al., 2002 ; Tadelle et Ogle, 2001). Les
poulets passent souvent la nuit dehors
cachés sous les greniers ou perchés sur
les arbres de la concession (Agbédé et
al., 1995 ; Fotsa et al., 2007). Aucune
mangeoire, ni abreuvoir ne sont prévus,
mais un récipient de fortune sert souvent
d’abreuvoir lorsque les oiseaux sont ¢le-
vés en semi-captivité. Les quelques rares
apports de compléments alimentaires aux
oiseaux sont souvent directement servis
au sol (Agbédé et al., 1995 ; Halima et
al.,2007a). Selon Fotsa et collaborateurs
(2007), au Cameroun la non utilisation
de ces équipements d’élevage par les
aviculteurs villageois, qui pour la plupart
n’ont aucune formation, est principale-
ment due a I’ignorance et a la négligence
(91,7 %) suivies d’'un manque de moyens
financiers (8,3 %). Au plan sanitaire, la
couverture prophylactique et thérapeu-
tique est quasi inexistante avec comme
conséquence la persistance de patholo-
gies infectieuses telles que les maladies
de Newcastle, de Gumboro, de Marek,
la bronchite infecticuse, le choléra, la
variole aviaire (Traore, 1985 ; Berte,
1987 ; Courtecuisse et al., 1990), et de
maladies parasitaires comme les cocci-
dioses, les helminthiases et les ectopara-
sites (Bonfoh et al., 1997 ; Mourad et al.,
1997 ; Mopaté et Lony, 1999 ; Mapiye
et Sibanda, 2005 ; Aboe et al., 2006).
La prophylaxie sanitaire se résume a
I’administration de certaines préparations
de plantes médicinales ou de la phar-
macopée traditionnelle (Buldgen et al.,
1992 ; Gueye, 1997) : extrait de feuilles
ou d’écorce d’Azadirachta indica et de
Carica papaya contre les vers intestinaux
et les diarrhées, de Kalanchoe crenata
contre les coccidioses, de feces d’élé-
phant, de feuilles d’Eucalyptus spp. et
de Leonea cornuta contre la maladie de
Newcastle, de piments (Piper guineense,
Capsicum frutescens) et d’Hibiscus spp.
contre les maladies respiratoires (Agbé-
dé et al., 1995 ; Tadelle et Ogle, 2001 ;
Mwalusanya et al., 2002).

En général, on enregistre, durant le
stade de 0-3 mois d’age, un fort taux de
mortalité des poussins (50-66 %), ce qui
contribue a réduire la productivité déja
faible du poulet villageois. Cette forte
mortalit¢ des poulets n’incombe pas
seulement aux maladies, mais aussi a
d’autres facteurs tels que les prédateurs,
les saisons, I’absence d’abreuvoirs, le
déficit d’aliments en lien avec le mode
d’¢levage (Buldgen et al., 1992 ; Mbao,
1994 ; Tadelle et al., 2003 ; Fotsa et al.,
2007). En effet la divagation pratiquée



dans ce systéme expose grandement les
oiseaux qui, du fait des longs dépla-
cements, sont souvent des victimes
de prédateurs. Par ailleurs, lorsque
les débris alimentaires, la verdure, les
insectes et les vers de terre viennent a
manquer et que les points d’eau se raré-
fient dans le milieu, les sujets s’affai-
blissent, deviennent vulnérables et sont
ravagés par les maladies infectieuses,
ne laissant souvent que quelques survi-
vants pour la reconstitution du cheptel
en fin de saison (Agbédé ef al., 1995 ;
Bisimwa, 2003 ; Institut technique de
I’ Aviculture, 2003).

3.2. Aviculture traditionnelle de
type amélioré

Elle concerne surtout les exploitations
de taille relativement plus importante,
de I’ordre de 30 tétes a plus d’une
centaine de sujets. C’est un systéme
d’élevage qui est peu fréquent en
Afrique subsaharienne contrairement
a I’Asie (Riise ef al., 2004 ; Alders,
2005). En effet, une étude réalisée au
Burkina Faso a montré que seulement
5 % des ménages enquétés détiennent
plus de 50 tétes de poulets au niveau
de leur élevage familial (Yameogo,
2003). Des résultats similaires ont été
également obtenus au Ghana (Aboe et
al., 2006). Dans ce systéme, les pou-
lets sont généralement élevés en semi-
claustration (enfermés dans la matinée
puis lachés pour quelques heures de di-
vagation dans 1’aprés-midi) ou parfois
en claustration permanente. En effet,
en plus de son caractére socio-cultu-
rel et nutritionnel (dons, sacrifices et
consommation familiale), ce systéme
y associe un objectif économique rela-
tivement important a travers la vente
des oiseaux vivants ou des ceufs dans
les marchés locaux (Institut technique
de 1’Aviculture, 2003 ; Riise et al.,
2004 ; Traoré, 2006). On y rencontre
des poulaillers simples construits en
matériaux locaux plus résistants, de
dimensions variables et de qualité
plus ou moins acceptable suivant les
moyens financiers de 1’¢leveur, les
objectifs et I’effectif de I’exploita-
tion. Certains éleveurs construisent
des poulaillers surélevés ou sur pilo-
tis pour lutter contre les prédateurs
et les maladies (Bonfoh et al., 1997).
Ces poulaillers sont souvent munis de
perchoirs et équipés de mangeoires et
d’abreuvoirs. Certaines mangeoires
sont parfois équipées ou recouvertes
d’un dispositif de limitation d’acces
aux poulets adultes pour permettre aux
poussins de bien s’alimenter. Dans

certains cas, la séparation des poussins
de leur mére est observée des les pre-
miéres semaines, ce qui permet d’une
part, de réduire la durée de conduite
des poussins par la poule et leur taux
de mortalité, et d’autre part, d’aug-
menter la production des ceufs et la
croissance des jeunes sujets (Sonaiya,
1997 ; Farrell, 2000). L’alimentation
des sujets est assez réguliére, plus
rationnelle et relativement équili-
brée pour soutenir la productivité de
I’exploitation (Institut technique de
I’ Aviculture, 2003 ; Riise et al., 2004 ;
Alders, 2005). L’aliment est fabriqué
a base de ressources locales complé-
tées par des déchets de cuisine, des
insectes (termites, acariens ou asticots,
chenilles, vers de terre...) et d’autres
débris alimentaires présents dans
I’environnement immédiat : grains de
graminées sauvages, brisures et grains
de céréales retrouvés autour des aires
de battage et des concessions (Centre
technique de Coopération agricole
et rurale, 1987 ; Riise et al., 2004 ;
Akouango et al., 2010). Ces élevages
entretenus par les femmes, et toute la
famille en général, exploitent souvent
les poulets de races locales, mais aussi
des races améliorées, notamment des
cogs dits « raceurs » pour une amélio-
ration génétique par croisement (Riise
et al., 2004 ; Centre technique de Coo-
pération agricole et rurale, 2007). Les
oiseaux sont habituellement vaccinés
contre la maladie de Newcastle, par-
fois déparasités et le taux de morta-
lit€ est en général faible & modéré (5-
40 %). Cependant, un programme de
traitement particulier leur est rarement
appliqué si ce n’est la pharmacopée
traditionnelle a base de plantes médi-
cinales (Iyawa, 1988 ; Gueye, 1997 ;
Riise et al., 2004).

4. Pratiques alimentaires en
aviculture traditionnelle au
Sénégal et en Afrique
subsaharienne

Au Sénégal, comme dans d’autres
pays en Afrique subsaharienne, 1’ali-
mentation des poulets industriels
s’opere a 1’aide d’aliments complets
formulés suivant le stade physiolo-
gique et les besoins des oiseaux. En
aviculture traditionnelle par contre, la
pratique de I’alimentation chez la vo-
laille locale est trés variable selon les
systémes de production.

4.1. Alimentation des poulets
traditionnels dans le systéme
de type extensif

Dans le systeme d’élevage tradition-
nel dit extensif, les poulets laissés en
divagation se nourrissent de débris
alimentaires — déchets de cuisine, ré-
sidus de récolte, de céréales, insectes
et verdures — présents dans leur envi-
ronnement immédiat ou provenant
des ménages (Tadelle et Ogle, 2001 ;
Kondombo et al., 2003b ; Halima et
al., 2007a). Ils sont ainsi dépendants
de leur systéme écologique (figure 2)
du fait que la disponibilit¢ de leur
nourriture soit liée aux saisons et/ou la
capacité de production de déchets par
les ménages (Agbédé et al., 1995 ; Ta-
delle et Ogle, 2000 ; Sonaiya et Swan,
2004 ; Konar¢, 2005). Lorsque I’envi-
ronnement est riche en débris alimen-
taires divers, les aliments dont dis-
posent ces oiseaux leur apportent une
variété de nutriments qui parfois, leur
assurent un régime presque équilibré
(Rashid et al., 2005). Selon Mwalu-
sanya et collaborateurs (2002) en Tan-
zanie et Konaré (2005) au Sénégal,
I’alimentation des poulets locaux pro-
vient, dans 75-80 % des cas, des issues
de battages de céréales et des produits
picorés lors de la divagation. De fa-
¢on générale, I’alimentation des pou-
lets traditionnels par les éleveurs est
insuffisante, voire méme absente dans
certaines conditions. Les complé-
ments alimentaires leur sont apportés
de fagon réguliére pendant les saisons
de récolte et occasionnelle pendant les
périodes de soudure. Les ménages
ne disposant plus généralement de ré-
serves céréalicres pendant I’hivernage.
Cette période, dans la majorité des cas,
reste la plus difficile pour I’alimen-
tation de la volaille locale (Konaré,
2005). Au nord-ouest de I’Ethiopie,
quasiment tous les aviculteurs villa-
geois supplémentent au moins une fois
par jour leurs poulets. Cependant le
type et la quantité d’aliments apportés
dépendent du rendement de récolte
et de la saison ou période de 1’année
(Halima et al., 2007a). En milieu rural
gambien, 44 % des éleveurs enquétés
n’alimentent presque pas leurs pou-
lets, contre 53 % une fois par jour
et 3 % seulement deux fois par jour
(Bonfoh et al., 1997). Des résultats
similaires ont été observés au Burkina
Faso (Pousga et al., 2005) et au Came-
roun (Iyawa, 1988). Ces aliments, gé-
néralement servis au sol, sont soit des
grains de céréales charangonnés ou en
bon état (mais, mil ou sorgho) ou leurs
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Figure 2 : schéma d’un modele de systéme d’élevage extensif décrivant les
modes d’alimentation et d’utilisation des poulets traditionnels en milieu rural

(Tadelle et Ogle, 2001)

sous-produits (sons de mil, de mais, de
riz...), soit du manioc ou des déchets
de cuisine et parfois des termites (Ag-
bédé et al., 1995 ; Bonfoh et al., 1997 ;
Chrysostome, 1997). Quant a I’abreu-
vement des oiseaux, il se fait dans des
récipients plastiques inadaptés, de
vieux ustensiles abandonnés dans la
concession, des mares ou des flaques
d’eau stagnantes (Iyawa, 1988 ; Agbé-
dé et al., 1995 ; Fotsa et al., 2007).

Cependant, des ¢tudes ont montré
qu’une bonne conduite des poulets tra-
ditionnels accompagnée d’une distri-
bution de compléments alimentaires,
a amélioré leur productivité, voire
leur rentabilité notamment lorsque
ces aliments sont disponibles et acces-
sibles (Buldgen et al., 1992 ; Ndegwa
et al., 2001 ; Halima et al., 2007b).
La distribution ad [libitum aux pou-
lets traditionnels du Kenya de rations
contenant respectivement 18, 20, 22 et
24 % de protéines brutes, a conduit a
une amélioration significative des per-
formances de croissance des sujets, en
particulier aux taux de protéines les
plus importants, pendant leurs trois
premiers mois de vie (Ndegwa et al.,
2001). Des résultats similaires ont
été obtenus au Burkina par Pousga et
collaborateurs (2006) sur des sujets
confinés de 6-17 semaines d’age et
nourris avec un régime mixte consti-
tué¢ de mais, de graines de dolique et
de compléments minéralo-vitaminés.
Au Kenya, la supplémentation de la
ration de base des poulets traditionnels
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en divagation par I’apport de 8 g d’un
aliment concentré protéique (soit 3,2 g
de protéines ingérées en plus a celles
de la ration de la divagation), a signifi-
cativement amélioré les performances
de croissance et la productivité des oi-
seaux (Kingori ef al., 2007). Cepen-
dant, la complémentation de poulets
traditionnels en fin de saison pluvieuse
au Burkina par les graines et/ou issues
de sorgho, n’a pas significativement
augmenté les performances des oi-
seaux comparés a leurs témoins (Kon-
dombo et al., 2003a). Cette différence
de résultats peut étre expliquée non
seulement par la période de la complé-
mentation (fin de saison pluvieuse ou
le milieu immédiat serait encore assez
riche en divers débris alimentaires pi-
corables), mais aussi par la nature du
complément utilis¢, le sorgho étant un
aliment essentiellement énergétique.

4.2. Alimentation des poulets
traditionnels dans le systéme
de type amélioré

Dans le systeme d’élevage de type
amélioré, 1’aliment dont bénéficie le
poulet traditionnel est parfois rationna-
lisé en imitant les pratiques habituelles
des ¢levages industriels (Institut tech-
nique de I’ Aviculture, 2003). Le com-
plément, véritable pierre angulaire de
ce systéme, est constitué d’aliments
complets souvent formulés a base des
ressources alimentaires locales par les
¢éleveurs ou parfois achetés sur le mar-
ché local. Ce complément est apporté

réguliérement et en quantité relative-
ment suffisante aux oiseaux méme
s’ils ont aussi parfois la possibilité de
se nourrir par eux-mémes des débris
alimentaires de la nature (brisures et
grains retrouvés autour des aires de
battage des céréales, termites, vers de
terre, criquets et autres insectes...) a la
faveur d’une courte divagation. Les
invertébrés sont en général d’excel-
lentes sources complémentaires de
protéines et d’énergie, surtout pour
les ¢leveurs ne disposant pas d’une
grande autonomie financiére pour
I’achat des aliments commerciaux ou
de ressources alimentaires ordinaires;
les charges alimentaires étant relati-
vement importantes dans ce systéme
traditionnel dit amélioré (Riise et al.,
2004 ; Alders, 2005). L’eau et les ali-
ments sont distribués dans des abreu-
voirs et mangeoires commerciaux ou
fabriqués a base de matériaux locaux.
Certains éleveurs utilisent des man-
geoires multiples a différents ingré-
dients alimentaires tandis que d’autres
disposent des mangeoires de type
« cafétéria » : morceau de bois ou de
bambou creusé ou taillé comportant
trois espaces d’assiettes dans les-
quels sont respectivement servis des
aliments énergétiques, protéiques et
d’origine minérale (Riise et al., 2004).

5. Caractéristiques
phenotypiques et perfor-
mances zootechniques des
poulets traditionnels en
Afrique subsaharienne

5.1. Caractéristiques
phénotypiques des poulets
traditionnels d’Afrique

A proprement parler, il n’existe pas de
poules de races autochtones africaines
mais des « populations de poules afti-
caines » aux plumages ou a phénotypes
trés variés avec quelques traits com-
muns tel qu’un petit gabarit (Bisimwa,
2003 ; Mammo et al., 2008). Les poules
domestiques (Gallus gallus domesticus)
retrouvées en Afrique et dans le reste
du monde, seraient issues d’un méme
ancétre, la poule Bankiva (poule brune
de la jungle ou Gallus gallus) des foréts
indonésiennes qui, d’Extréme-Orient, a
émigré et s’est adaptée a divers écosys-
témes en donnant différentes variétés.
Mais la variabilité des traits dans ces
populations de poules concerne aussi
bien les caractéres extérieurs que les



performances zootechniques (Halima,
2007 ; Fotsa et al., 2010). Ainsi, au
plan phénotypique, diverses variétés de
poules locales africaines ont été décrites
en fonction de leur conformation (pou-
lets nains, géants et moyens), de la colo-
ration de leur plumage (unicolore blanc,
rouge, noir ou gris ; bicolore : noiratre
et blanchatre, noiratre et rougeatre ; tri-
colore : unicolore parsemé de plumes
blanchatres, noiratres et rougeatres,
etc.), du type de leur plumage (normal,
frisé ou soyeux), de la répartition de leur
plumage (& cou nu, a tarse et métatarse
emplumées...), du type et de la couleur
de leurs crétes (créte simple, en pois, en
cornes, fraisée ou aplatie ; créte rose,
rouge...) et cela, avec diverses dénomi-
nations suivant les pays ou les régions
(Buldgen et al., 1992 ; Missohou et al.,
1998 ; Fotsa et al., 2010). Les poules
locales afticaines a cou nu sont appelées
par exemple « Noa-ibrongo » au Burki-
na faso (Kondombo, 2003b) et « Ndaré
» au Sénégal (Buldgen et al., 1992).
Cette diversité phénotypique observée
chez les poules traditionnelles traduit
la capacité d’adaptation de ces sujets et
leur mode de reproduction hasardeux ou
incontrolé avec I’existence de diverses
souches parmi leur population (Fotsa et
al., 2010 ; Mammo ef al., 2008). Les
poules locales africaines sont assez rus-
tiques et cette qualité particuliere leur
permet, par rapport aux souches exo-
tiques, de survivre dans des conditions
villageoises ou rurales difficiles sans
aucun soin particulier (Ayssiwede et
al., 2011 ; Gueye, 1998), car dans les
villages africains en régle générale les
oiseaux sont « détenus », et non « éle-
vés » (Bisimwa, 2003). Elles sont
de bonnes couveuses et d’excellentes
meéres, mais elles sont reconnues au plan
zootechnique pour leur croissance lente
, leur ponte tardive et leur faible produc-
tivité avec un niveau variable suivant les
régions et les conditions d’¢levage, en
particulier la richesse en aliments.

5.2. Performances de reproduction
des poulets traditionnels
d’Afrique

Du fait de leur faible potentiel géné-
tique et des conditions d’¢élevage diffi-
ciles, les poules locales africaines ont
une productivité plus faible que celle
des races exotiques. Mais elles mani-
festent une grande variabilité géné-
tique et se caractérisent par leur rus-
ticité et leur résistance aux maladies,
leur bonne aptitude a la couvaison et
a la protection de leurs progénitures

contre les prédateurs et les intempé-
ries (Centre technique de Coopéra-
tion agricole et rurale, 1987 ; Alders,
2005 ; Gueye, 1998). Ainsi, les perfor-
mances de reproduction obtenues chez
les poules traditionnelles en Afrique
sont variables suivant les conditions
d’¢élevage, les saisons et/ou les régions
d’¢élevage. Ces performances enregis-
trées au Sénégal et dans divers pays
d’Afrique par certains auteurs sont
rapportées dans le tableau I.

En milieu villageois, 1’age a la pre-
miere ponte est de 25,5 semaines en
moyenne en Afrique subsaharienne,
mais reste relativement plus élevé
dans certains pays d’Afrique orien-
tale tels que 1’Ethiopie, le Soudan et
la Tanzanie. Par rapport aux poules
exotiques qui entrent en ponte autour
de 19-23 semaines d’age, les poules
locales sont tardives. La différence
d’age a la premiére ponte observée
chez ces dernieres d’un pays a un autre
peut étre expliquée par les conditions
climatiques et d’¢levage. Le taux de
ponte est faible et le nombre moyen
d’ceufs pondus est 12 ceufs/poule/cou-
vée avec un poids moyen d’environ 39
g/ceuf. Pour une moyenne de 3,4 cou-
vées/an, le nombre total moyen d’ceufs
produits en milieu rural villageois est
de 42 ceufs par poule par an. Le taux
d’éclosion des poussins (80 %) est re-
lativement plus élevé que celui obtenu
en station (76 %) et traduit un meil-
leur taux de fertilité (79-87,5 %) des
ceufs de poules locales (Buldgen et al.,
1992 ; Msoffe et al., 2004 ; Akouango
et al.,2010). Le taux de mortalité des
poussins (47 % en moyenne) est en
général plus élevé que celui (24,3 %)
obtenu dans les élevages de poules
locales suivis en station. Dans ces
derniers, I’age d’entrée en ponte a été
réduit (21,3 semaines), alors que le
nombre de couvées, d’ceufs pondus et
le poids des ceufs sont augmentés avec
une production annuelle d’ceufs (92
ceufs/poule) qui double celle obtenue
en milieu villageois (Buldgen et al.,
1992 ; Rashid et al., 2004 ; Halima,
2007 ; Fotsa, 2008). Ces résultats
témoignent d’ailleurs de I’impact po-
sitif de I’amélioration des conditions
d’élevage, notamment 1’alimentation,
sur la productivité des poules locales.
L’intervalle entre pontes (IEP) est
aussi variable. Au Mali, I’IEP obtenu
par Kassambara (1989) est de 66 jours
alors qu’au Sénégal et dans quelques
pays d’Afrique, il a été évalué a en-
viron 3,25 mois avec des extrémes
variant de 2,1 a 5,7 mois (Mopaté et

Lony, 1999 ; Missohou et al., 2002 ;
Traoré, 2005). La durée de ponte (15-
18 jours) et de la couvaison naturelle
(21 jours) se situant a la fin de chaque
cycle de ponte, ces auteurs ont estimé
a 2,5 mois la durée de 1’¢levage des
poussins qui parait étre la principale
cause de rallonge de I’intervalle entre
pontes. En effet, la poule-mére accepte
tres difficilement un coq pendant 1’¢le-
vage de ses poussins. Plus elle passe
du temps a les élever, plus tardivement
elle peut entrer dans un nouveau cycle
de ponte fertile. Dans le but de réduire
cet intervalle, certains chercheurs ont
d’ailleurs recommandé la suppression
de la phase de couvaison ou la dimi-
nution de la période de conduite des
poussins par la mise en place de mini-
couvoirs collectifs ou par 1’¢levage
artificiel des poussins (en enclos) de
fagon précoce avant leur phase idéale
de séparation (sevrage) avec la poule-
mere (Sonaiya, 1997 ; Farrell, 2000).
Selon ces auteurs, cette pratique per-
met d’une part a la poule de reprendre
son cycle reproductif plus rapidement,
et d’autre part a 1’éleveur de suivre
les poussins et de réduire les morta-
lités liées aux accidents et prédateurs.
En effet, les forts taux de mortalité
de poussins enregistrés en aviculture
traditionnelle en milieu villageois
(Missohou et al., 2002, Tadelle et al.,
2003 ; Halima, 2007) n’incombent pas
uniquement a un seul facteur d’éle-
vage, mais constituent souvent le ré-
sultat de la combinaison de plusieurs
facteurs incluant les maladies aviaires,
les mauvaises conditions environne-
mentales et d’¢levage, les prédateurs
et le manque d’eau et d’aliments (Ta-
delle et Ogle, 2001).

5.3. Performances de croissance
des poulets indigénes d’Afiique

Les parametres zootechniques de
croissance enregistrés par divers
auteurs chez les poulets tradition-
nels élevés en milieu villageois et en
station au Sénégal et en Afrique sont
consignés dans le tableau II. De fagcon
générale, le poids vif des poussins a
la naissance sans distinction de sexe,
varie de 23-31 g, pour un poids moyen
de 28 g/sujet (Fayeye et al., 2005 ;
Mohammed et al., 2005). Cependant
des poids vifs plus faibles (21-23 g/
poussin) ont été enregistrés au Bur-
kina Faso et en Guinée (Saunders,
1984 ; Mourad ef al., 1997). A 4, 8,
12, 16 et 20 semaines d’age, les pou-
lets traditionnels pésent respective-
ment de 90a 212 g, 218 a 614 g, 282
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Tableau I : performances zootechniques et de reproduction de la poule locale africaine en milieu rural villageois (MR)

ou en station (ST)

Parametres

Auteurs/Pays

Ageala
1 ponte
(sem.)

Nombre
d’ceufs/
poule/
couvée

Nombre
couvées /
an

Nombre
d’ceufs/
poule /an

Taux de
ponte
(%)

Poids des
ceufs (g)

Taux
d’éclosion
des ceufs
(%)

Taux de
mortalité
des poussins :
0-3 mois (%)

Buldgen et al.
(1992)/Sénégal

25

8-10

40 - 50

12

40+ 4

80

66

Missohou et al.
(2002)/Sénégal

9,1 +2,4

3,96

36

37,5429

77

43-59

Kitalyi et Mayer
(1998)/Gambie

13

3,2

41,6

71

19

Saunders
(1984)/Burkina-
Faso

24 -26

10-15

30-45

80,0

g4

Bourzat et Saun-
ders (1990)/Bur-
kina-Faso

12-18

35-54

30-40

60 - 90

Yaméogo
(2003)/Burkina-
Faso

22-24

11£5

30-45

79 - 85

10,70

Kassambara
(1989)/Mali

24

8,8

35

34,4

69,10

Van Veluw
(1987)/Ghana

10

25

72

50

Adedokun et
Sonaiya (2001)/
Nigéria

22-24

5-14

44 - 54°

37-39

Mourad et al.
(1997)/Guinée

25,71 2,43

10,05

3,78

38,70

30,74

83,0

10,69

Mopaté et Lony
(1999)/Tchad

10,5+2,8

31,5+8,4

79

26

Mammo et al.
(2008)/Ethiopie

21,64 £5,74

15,39 £ 5,05

4,6+02

70,84 £ 3,10

38,10

84

Halima (2007)/
Ethiopie

20-32

9-19

2-3

18 -57

83 - 88

58 -87

Tadelle et Ogle
(2001)/Ethiopie

26 - 30

1342,2

3.4

45 -80

40

81£11

61+17

Wilson (1979)/
Soudan

32

10,9

4,5

50

46

90

Kitalyi et Mayer
(1998)/Tanzanie

15

2.4

36

78

32,5

Mwalusanya et al.
(2002)/Tanzanie

24 -32

11,8+3,4

3

35,40

44,1+5,3

83,0£18

40,30

Performances
moyennes en MR

25,48

12,00

3,41

42,23

38,24

79,62

46,23

Buldgen et al.
(1992)/Sénégal
(ST)

20

80 - 100

23-26

40 - 44

77

14 - 18

Fotsa (2008)/
Cameroun (ST)

12,74 - 14

39-4

49,3 -54

43 - 44

80-90

44,12

Halima (2007)/
Ethiopie (ST)

20-24

91-176

38,65 +4.,9

50 - 82

13-53

Performances
moyennes en ST

21,3

13,32

4,00

92,00

41,50

76,00

24,30

légende : P : taux obtenu au pic de production atteint autour de la 25-27e semaine d’dge ; TG : taux de mortalité annuel global du cheptel
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a 847 g,340 a 1102 get 770 21280 g
et ce, avec un dimorphisme sexuel
trés marqué pour la croissance. Les
femelles se développent généralement
moins vite que les males et atteignent
rarement un kg de poids vif a 20 se-
maines d’age contre 1,2 kg pour les
cogs. Al’age adulte (de 24 semaines a
un an) le poids vif moyen d’une poule
locale varie de 900 g a 1,45 kg et celui
d’un coq de 1,3 a 2,4 kg (Buldgen e?
al., 1992 ; Ali, 2001 ; Fotsa, 2008 ;
Mammo et al., 2008).

De fagon générale, le gain moyen
quotidien (GMQ) enregistré chez les
sujets de 0 a 24 semaines d’age varie
de 2 a 14 g/jour (en moyenne 6-8 g/
jour) avec la plus grande valeur chez
les sujets males. Il semble relative-
ment faible (3-7 g/jour) dans les 8§ pre-
micres semaines, avant d’augmenter
(5-13 g/jour) dans les semaines sui-
vantes. Les performances pondérales
enregistrées chez les poulets en station
(Ali, 2001 ; Fayeye et al., 2005 ; Pous-
ga et al., 2006 ; Halima et al., 2007b ;
Fotsa, 2008 ; Akouango et al., 2010)
sont dans 1’ensemble plus élevées que
celles des sujets ¢élevés en milieu vil-
lageois (Adedokun et Sonaiya, 2001 ;
Missohou et al., 2002 ; Halima, 2007),
méme si des observations contraires
avaient été signalées par Buldgen et
collaborateurs (1992) surtout durant
les 12 premiéres semaines de vie de
ces oiseaux.

La consommation alimentaire est
variable suivant 1’age, le niveau éner-
gétique de la ration ou la température
ambiante. La consommation moyenne
des poulets traditionnels de 4-24
semaines d’age varie de 25 a 98 g/
jour, soit en moyenne 60 g d’aliments/
sujet/jour (Halima er al., 2007b). A
3-4 mois d’age, la consommation est
de I’ordre de 36 a 54 g/jour (Fall et
Buldgen, 1996 ; Pousga et al., 2006).
Jusqu’a un an d’age, elle est de 72 g/
jour pour des régimes alimentaires de
teneur énergétique moyenne a ¢levée
(2600-2900 kcal EM/kg MS) et 88 g/
jour pour des régimes de faible teneur
énergétique (2400 kcal EM/kg MS)
avec des indices de consommation
respectifs de 7,4 et 12,8 (Ali, 2001).
Ceci confirme le fait que les aliments
a forte teneur énergétique sont mieux
valorisés par rapport a ceux de faible
concentration énergétique. Comparés
aux souches exotiques dites amélio-
rées, les indices de conversion alimen-
taire sont plus élevés chez les poulets

traditionnels et tournent en moyenne
autour de 6-9, parfois plus suivant leur
age, leurs écotypes, la nature ou la
qualité de I’aliment qui leur est distri-
bué (tableau II). Cette différence tra-
duit le fait que les poulets de souches
locales convertissent trés mal leur ali-
ment en produits (viande ou ceufs) par
rapport aux poulets dits exotiques ou
améliorés.

En matiére de production de viande,
les rendements d’abattage obtenus
chez les poulets locaux varient de 61
a 79 % avec en général des valeurs
plus élevées de 7-12 points chez les
cogs par rapport aux poules (Buldgen
et al., 1992 ; Ali, 2001 ; Kondombo,
2005 ; Fotsa, 2008 ; Akouango et al.,
2010). Cependant, Joseph et colla-
borateurs (1992) ont rapporté a I’age
adulte des rendements carcasse plus
faibles, 64 % et 54 % respectivement
chez les cogs et chez les poules. Selon
Buldgen et collaborateurs (1992), le
rendement carcasse relativement élevé
des poulets villageois, est surtout li¢ a
la finesse de leurs extrémités contrai-
rement a leurs homologues de races
améliorées. Par ailleurs, 1’infériorité
du rendement carcasse des femelles
par rapport aux males peut étre due
au fait qu’elles ont souvent plus de
gras abdominal, 20-24 g contre 12-
16,7 g chez les cogs (Ali, 2001), bien
que parfois moins, 3-4 g (Kondombo,
2005).

Dans I’ensemble, les performances
zootechniques de croissance des pou-
lets traditionnels sont faibles avec des
indices de consommation plus élevés
comparés aux sujets de races dites
étrangéres ou améliorées. Ceci a
conduit plusieurs états dans les années
1970 a se lancer dans des programmes
d’amélioration des performances de
production des poulets traditionnels.
C’estainsi que des opérations de métis-
sage dites « opérations coqs raceurs »
consistant a des échanges de cogs lo-
caux contre des cogs de races amélio-
rées européennes (Rhode Island Red,
Sussex ou Plymouth Rock) avaient
¢été mises en ceuvre dans certains pays
d’Afrique tels que le Sénégal, le Bur-
kina Faso, le Mali, le Niger, le Nige-
ria, le Cameroun (Centre technique de
Coopération agricole et rurale, 1987 ;
Adegbola, 1988 ; Kaiser, 1990). Ce-
pendant, les résultats escomptés n’ont
pas été atteints du fait de 1’absence de
mesures d’accompagnement et d’or-
ganisation des éleveurs, mais surtout

de I’impossibilité de toucher tous les
¢éleveurs ; certains ayant préféré garder
leurs poulets traditionnels de types et
couleurs diversifiés qui selon eux, cor-
respondaient a des besoins sociocul-
turels bien spécifiques (Traoré, 1985 ;
Centre technique de Coopération agri-
cole et rurale, 1987 ; Kitalyi et Mayer,
1998 ; Fotsa et al., 2010).

6. Contraintes de ’aviculture
traditionnelle au Sénégal et
en Afrique subsaharienne

Les contraintes majeures répertoriées
limitant le développement et la pro-
ductivité en aviculture traditionnelle
sont la prédation et les maladies sou-
vent liées au mode d’¢élevage, 1’irré-
gularit¢ des ressources alimentaires
picorables dans l’environnement
immédiat, I’insuffisance ou 1’absence
d’aliments et d’eau, le manque d’habi-
tats, le faible potentiel génétique et les
difficultés socio-¢conomiques.

6.1. Habitat et mode de conduite

Le mode de conduite prédominant
représenté par la divagation de la vo-
laille traditionnelle est un probléme
réel, avec comme corollaire une
absence notoire de poulaillers. Des
enquétes ont révélé que seuls 10 %
des ¢éleveurs disposaient de poulail-
lers acceptables en Gambie (Bonfoh
et al., 1997). Au Burkina Faso, 11 %
des aviculteurs villageois disposaient
de poulaillers améliorés, et 80 % de
ces derniers étaient construits selon
un style traditionnel : 73 % en banco
de terre battue et 7 % en paille (Bous-
sini, 1995; Bessin et al., 1998). Des
résultats similaires ont été obtenus en
Ethiopie ou dans 88,5 % des cas les
poulets étaient sans habitats et élevés
en divagation, les autres disposant de
poulaillers rudimentaires et inadap-
tés, leur servant d’abris, notamment
pendant la nuit. En général, les pou-
laillers qui sont sensés protéger les
oiseaux contre les intempéries et les
prédateurs, lorsqu’ils existent dans
le ménage rural, sont pour la plupart
rudimentaires et construits en maté-
riaux de fortune (vieux tonneaux,
murs de terre battue, ou briques de
récupération, bois ou bambous cou-
verts de paille ou de vieilles toles),
mal ou non aérés et souvent a micro-
bisme élevé car difficiles d’acceés au
nettoyage (Tadelle et Ogle, 2001 ;
Fotsa et al., 2007).
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Tableau II : performances zootechniques de croissance du poulet local africain en milieu rural villageois ou en station

(9%) sourewos

(¥'79) 9°19 (1'9-€9) ¥'8L-S 1L - ‘89 (¢L-0L) (6L) L9 - - - $T-91: DY
L6°0T- L°L - - . . Q71 b 1L €9 _ } ) snyd 10 sourewos
¥2-0 : Ol
6-€I°L 6'7-76° - - - - 18- 7L R ) _ SouUTeWaS
1'6- ¢ Y6'v-76°¢ 8-C b7-8 ° Ol
STL-LY - - - - - 9°¢-6C - - - SuUTBWAS §-() D[
09 - 6v - - - - 798 - 7L 06-S _ _ _ (4nof/3) sourewas
YT<®0:VD
86 - ST - - - - - - . ) B (anof/3) sourewas
YTt VD
[3 < [3 3 [3 [3 [3 < [3 3 < [3 [3 [3 [3 < [3 3 AH.—AO—.\WV wogﬁ.ﬁaom
06,029 | (08°6) 'L 9L8 (So'L) 1°S 56 w9-s9 | (€TvI's | (€1°0)86°S | S9TS6'T | (OL°L) €89 570 : OO
coo et . . . (o) ot . (o o . . . . . (o e (anof/3) sourewds
0°8-85°9 (0€TD 98 1€6 (ze'8) €9 86°8 84°9-¢6 | (€8¢ €L (8t°L) ¥6°S 08C-C (SL°¢) 0°¢ R
¥2-€1 : OND
3 3 [3 < 3 [3 3 [3 [3 < 3 3 < 3 AHSO—:\WV mogﬁﬁauw
68°L-9 (O1°L) LT°9 178 (08°6) 88°¢ 9°G G801~ ¥ €LY (zs°L) 8¥°9 vr'e - €T LV'6 A
71-0 : OD
brz-LD) | We'T-ILD) | (0 F9%°D) ) cov'l b T-0b] (6rooxey'n | OCT-LTD . (87 -8€1) (8y) snid
9°1-9T°1 6V T-1°T 10 T €660 81°0 F 060 91°1-96°0 SET-€T1 sourewas 7 Ad
s - 90°1 (£'€1 ¥ 8801) 9z pr1-or | LL0F8TD (01°1-56°0) i (P00 F €0°T) | (83) sourewods
9T°1 - ¥0°1 6 F ThL 81°0 F$8°0 8v6°0 -0LL O LT'OF 80 0C®Ad
(T011-856) (‘01 ¥ LT8) 0v01 (y16 (8) sourewos
638-</°18/ g S€01 66S6 (0001) 099 -018) S9L-LLo | E8TOPE (088) 029 o7 € Ad
(zz9-¥'115) | (PoFs0LL) | (S'LF6LS) . 1T°Lb8 (zoL (8) sourewas
- e ) . 8°0T8 e - ) _ S9 F T8¢ -
08S-L99v | € F6°€9¢ S‘9F I8¢ 1T°81L $19) $09-€€S 1B Ad
) (SL01S-STh) . (T'y ¥ 85¢) LL €19 ) (Trg . ) (3)
TTE-LYT o 6L bR 6s09°90% Sy 08t Z6vze 09Z-0€T “cc7) oz-zpr | OEFEBIT|  061-OLY SOUrEWos § ¥ Ad
i (€212-591) . (T'€¥9'9¢€1) 80°S81 i i 3)
9 1-811 296 1-001 01F€611 o1 T 63 161 J19%eT 06 (¥Z1-66) 101 S0C SOUrEWSs 4 8 A
szregy | OULTE9D | cooei, | (E0F66D) - 86°0€-9¢ SFLE 6CvD) | 7 ceaz CF e (8) ' anof e
0'8T-LE9T €0FLST ® 9°6T-0°€T " (Ad) J1A sprod
) ) (1861)
(9L002) v (0102) w12 (+0027) I (z661) 17 | (1007) eAreuos |  (L00T) (z661) v
Jo ewii[eq (8002) vs10d o3uenoyy | v 12 QPOSN EM.Q MO % | (1000) Y J2 ua3pIng 19 UNopapy elll[eH 12 uadpng
srdo uno.Rue’) oSuo 5 OUeaepY [e39u9s [839u9S BLIQSIN aido [e39udg sanbyuyaj00z
idonygyq uo) uBZue], LRSIy U Lt rdoryyy i saqQuIRIRg
uone)s ud SI0SE[[IA [e.INd NI ud

légende : GMQ : gain moyen quotidien ; CA : consommation alimentaire ; IC : indice de consommation ; RC : rendement carcasse ; S1, S9

¢és chez les mdles

résultats enregistr

’ A

et S22: poids vifs obtenus respectivement a 1, 9 et 22 semaines d’dge ; Entre ()

110



6.2. Mortalités et contraintes sanitaires

Au plan sanitaire, les principales
causes de mortalité des poulets dans
les élevages traditionnels sont surtout
les maladies infectieuses (maladie de
Newecastle, typhose pullorose, choléra,
coccidioses et variole aviaires), suivi
des prédateurs (éperviers, serpents,
renards, varans, chats sauvages...),
des maladies parasitaires et des ecto-
parasites (Iyawa, 1988; Bonfoh et al.,
1997 ; Mourad et al., 1997 ; Mwa-
lusanya et al., 2002). Les pertes de
poussins sont essentiellement dues
aux maladies infecticuses (83 %),
suivies des prédateurs (10 %) et des
mauvaises saisons (7 %) au Burkina
Faso (Traore, 1985 ; Kondombo et
al., 2003b) alors qu’au nord-ouest
d’Ethiopie, la maladie de Newcastle
et les prédateurs constituent les prin-
cipales causes de mortalité des poulets
(Halima et al., 2007a). Des résultats
similaires ont ét¢ aussi obtenus au
Bénin (Chrysostome et al., 1995) au
Burkina et au Mali (Institut d’Elevage
et de Médecine vétérinaire des Pays
tropicaux, 1989), au Ghana (Aboe et
al., 2006), en Guinée (Mourad et al.,
1997) et au Niger (Courtecuisse ef al.,
1990) avec comme principales causes
de mortalit¢ la maladie de Newcastle
(47-55 %), la typhose pullorose (27-
50 %) et la variole aviaire (11 %). Par
contre, au Cameroun (Agbédé et al.,
1995 ; Fotsa et al., 2007), au Tchad
(Mopaté et Lony, 1999) et au Zimba-
bwe (Mapiye et Sibanda, 2005), les
mortalités des poussins étaient prin-
cipalement causées par les prédateurs
(47-90 %) suivis des maladies avicoles
(35 %). Par ailleurs, I’absence notoire
de pratiques prophylactiques et thé-
rapeutiques vétérinaires, le mode de
conduite agro-pastorale de la volaille
traditionnelle caractérisé par 1’élevage
combiné dans une méme unité de pro-
duction de plusieurs especes animales
de différents dges dans une promis-
cuit¢é favorable au développement
des maladies, contribue a augmenter
les mortalités des poulets tradition-
nels. Ces pertes sont habituellement
plus importantes en cas d’épidémie,
mais aussi pendant les saisons plu-
vieuses (Centre technique de Coopé-
ration agricole et rurale, 1987 ; Kon-
dombo et al., 2003b ; Pousga et al.,
2005 ; Halima et al., 2007a). Halima
et collaborateurs (2007a) ont mon-
tré au nord-ouest de 1’Ethiopie que,
seulement 6,6 % des aviculteurs tra-
ditionnels font appel aux prestations
des vétérinaires et 15,47 % aux trai-

tements a base de la pharmacopée
traditionnelle contre 72,47 % qui ne
font aucune intervention. Toutefois,
des programmes de vaccination contre
les maladies infectieuses dominantes
en aviculture villageoise donnent de
bons résultats, notamment lorsque les
oiseaux sont ¢élevés en semi-claustra-
tion ou en claustration permanente
(Yaméogo, 2003).

6.3. Contraintes alimentaires

Le mode traditionnel d’¢levage carac-
térisé par la divagation des volailles
expose aussi ces derniéres a un déficit
alimentaire quantitatif et qualitatif, en
particulier lorsque 1’environnement im-
médiat est pauvre en débris alimentaires
agricoles ou ménagers (Hofman, 2000 ;
Tadelle et Ogle, 2001; Sonaiya et Swan,
2004 ; Pousga et al., 2005). Tadelle et
Ogle (2000) ont constaté que les pro-
portions de matériaux présents dans le
jabot des poulets traditionnels étaient de
30 % de graines, 27,4 % de matériel vé-
gétal, 6,8 % de vers, 11,2 % d’insectes
et 23,6 % de matériaux non identifiés.
Au Burkina Faso, le contenu du jabot de
ces oiseaux en fin de saison pluvieuse
était constitué de 55 % de graines
de céréales, 22 % de vers de terre et
d’insectes et 23 % d’autres matériaux
(Kondombo et al., 2003b). Des résul-
tats similaires ont été également obte-
nus dans ce méme pays (Kondombo,
2005 ; Pousga et al., 2005) mais avec
quelques petites variations en fonction
de la saison, de la région et/ou de la race
des poulets traditionnels montrant ainsi
que ces derniers tirent surtout 1’essen-
tiel de leur aliment de la nature. Tou-
tefois, Sonaiya et collaborateurs (1999)
ont souligné que les aliments picorés en
divagation ne sont pas assez concentrés
en énergie, car ils sont plus riches en
fibres brutes et ne contiennent pas sou-
vent une quantité suffisante d’amidon.
En Afrique subsaharienne, trés peu
d’éleveurs complémentent leurs pou-
lets. Qui plus est, le complément ali-
mentaire est souvent quantitativement
insuffisant et restreint aux céréales ou
leurs issues (mil, riz, sorgho) avec par-
fois des termites (Bonfoh et al., 1997 ;
Dieng et al., 1998 ; Konar¢, 2005). La
consommation d’une seule matiére pre-
miére, notamment les céréales, ne peut
couvrir tous les besoins nutritionnels
des oiseaux qui, malnutris, deviennent
plus vulnérables aux prédateurs et aux
maladies (Kingori ef al., 2007). Tadelle
(1996) avait déja indiqué que les apports
de protéines, d’énergie, de calcium ou
de vitamines obtenus dans la nature re-

vétent un caractére saisonnier. En effet,
pendant les saisons pluvieuses, la dis-
ponibilité des sources de protéines (vers
de terre, larves et insectes divers) et de
vitamines (petites verdures) augmente.
Les ¢éleveurs tentent alors de compléter
le régime alimentaire de leurs oiseaux
par des grains ou issues de céréales et
des déchets ménagers (Chrysostome
et al., 1995 ; Tadelle et Ogle ; 2001).
Les poulets divagants cherchant géné-
ralement pendant la journée des sources
protéiques, certains auteurs ont aboutit a
la conclusion que I’idéal serait de déter-
miner la composition en éléments nutri-
tifs des ressources alimentaires locales
disponibles afin de pouvoir mettre a la
disposition de ces oiseaux, au bon mo-
ment et en quantité suffisante, celles les
plus appropriées (Sonaiya et al., 1999).
L’analyse chimique du contenu du jabot
des poulets traditionnels au Bangladesh
(Rashid et al., 2005) au cours de deux
saisons (de récolte et de non-récolte)
de I’année, a montré que les teneurs en
¢éléments nutritifs de ce contenu étaient
légeérement inférieures aux exigences
nutritionnelles des volailles, particu-
licrement celles en protéines et en cal-
cium. Des résultats similaires ont été
aussi enregistrés au Burkina par Pousga
et collaborateurs (2005). Du fait de la
rareté des insectes et de verdures pen-
dant la saison séche, le déficit en pro-
téines et en vitamines peut étre critique,
tandis que celui de I’énergie peut 1’étre
pendant la saison des pluies (Tadelle,
1996 ; Sonaiya et al., 1999). Selon
certains auteurs (Buldgen et al., 1992 ;
Kondombo et al., 2003a ; Rashid et al.,
2004 ; Pousga et al., 2006 ; Halima et
al., 2007b), I’apport en complément
ou en totalité d’un aliment équilibré et
surtout basé sur des ressources locales
moins colteuses semble nécessaire
pour optimiser la productivité et la bio-
sécurité, voire la rentabilité des poulets
traditionnels, qu’ils soient en élevage
extensif ou amélioré. Mais trés peu
d’études ont été réalisées sur la valeur
nutritive des ressources alimentaires
locales disponibles et valorisables,
voire sur les stratégies d’alimentation
moins colteuses et rentables chez ces
oiseaux traditionnels en Afrique subsa-
harienne et au Sénégal en particulier.
Aussi le systéme de semi-divagation
comme outil pour ’amélioration de la
productivité de 1’aviculture villageoise
a été a peine étudié, et la quantité d’ali-
ments d’équilibre a apporter demeure
encore trés peu connue des ménages
ruraux en Afrique et au Sénégal (Ali,
2001 ; Tadelle et al., 2003).
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6.4. Contraintes génétiques et
socio-économiques de
Paviculture traditionnelle

Selon certains auteurs, la faible pro-
ductivité des poules locales africaines
n’est que le reflet de leur faible poten-
tiel génétique par rapport au potentiel
des races dites améliorées. Toutefois,
selon Horst (1988), la base de res-
sources génétiques des poulets indi-
geénes dans les régions tropicales est
riche et devrait supporter 1’améliora-
tion génétique visant & produire une
race de poulets adaptée aux régions
tropicales, méme si les informations
sur I'utilisation des génes marqueurs
morphologiques pour cette améliora-
tion génétique sont encore maigres.
Mathur et collaborateurs (1989) cités
par Kitalyi et Mayer (1998), avaient
d’ailleurs signalé une augmentation de
la production d’ceufs suite a I’incorpo-
ration de genes cou nu (Na) dans un
programme de croisement des poules
locales Fayoumi en Egypte. Horst et
Mathur (1992) ont rapporté des effets
favorables des geénes cou nu (Na) et
Frizzle (F) sur la production d’ceufs et
le poids des ceufs, et du géne nain (dw)
sur I’efficacité alimentaire des poulets
en vertu de la contrainte thermique.
Mais, en dehors de la race Fayoumi
développée en Egypte (Hossary et Ga-
lal, 1995), il semble n’y avoir aucune
trace d’une race adaptée tropicale dé-
veloppée a partir des poulets indigénes
en Afrique bien qu’ils fassent preuve
d’une grande capacité d’adaptation
et de résistance aux conditions diffi-
ciles. Par ailleurs, les opérations de
métissage des poules locales, « opéra-
tions coqgs raceurs », entreprises dans
les années 1970 dans certains pays
d’Afrique subsaharienne (Burkina-
Faso, Mali, Niger, Nigéria, Sénégal)
(Centre technique de Coopération
agricole et rurale, 1987 ; Adegbola,
1988 ; Kaiser, 1990) illustrent I’affir-
mation de McArdle (1972), cité par
Mourad et collaborateurs (1997), selon
laquelle le croisement des poules lo-
cales avec des géniteurs de races amé-
liorées constitue la seule amélioration
logique et possible a mener a court
terme en zones rurales villageoises.
Ces opérations de croisements souvent
réalisées de fagon incontrdlée, sans
considération des aspects de conserva-
tion de genes et aux résultats d’ailleurs
mitigés dans la plupart des pays, ont
aussi contribué a 1’érosion du matériel
génétique de la population de poules
indigénes (Bessei, 1989). Mourad et
collaborateurs (1997) ont d’ailleurs
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recommandé que, pour étre efficace,
I’amélioration génétique en avicul-
ture villageoise, devrait s’appuyer
avant tout de la maitrise des facteurs
importants tels le logement, la santé,
I’alimentation équilibrée et la bonne
conduite des oiseaux.

En terme socio-économique, le
manque de formation technique
et le faible niveau de revenu de la
plupart des aviculteurs tradition-
nels constituent des contraintes
sérieuses au développement de
I’aviculture villageoise. Le faible
niveau de revenu des aviculteurs
villageois, additionné au probléme
d’absence d’appui financier de la
part des pouvoirs publics (les états
accordant plus d’intérét a 1’avicul-
ture industrielle) ne permettent pas
a ces ¢leveurs d’améliorer les fac-
teurs importants de leur systéme
de production, et par conséquent
la productivité, voire la génération
de revenus du cheptel avicole tra-
ditionnel (Tadelle et Ogle, 2001 ;
Halima et al., 2007a). Aussi, 1’ab-
sence d’éducation et de formation
technique des éleveurs, en particu-
lier les femmes villageoises, princi-
pales actrices et gestionnaires de ce
sous-secteur, constitue un handicap
majeur pour ’essor de 1’aviculture
familiale, voire la promotion des
femmes rurales. Par ailleurs, des
problémes de commercialisation
liés au manque d’informations sur
les marchés, 1’instabilité des prix en
fonction des saisons et 1’enclave-
ment de certaines zones de produc-
tion, ont été notés. Dans la région
de Kolda au Sénégal par exemple,
les travaux de Diéye et collabora-
teurs (2010) ont montré que les prix
proposés aux éleveurs par les inter-
médiaires et les collecteurs de pou-
lets villageois sont trés faibles par
rapport aux prix appliqués dans les
centres urbains comme Dakar, avec
parfois des différentiels de prix
pouvant aller jusqu’a 978 et 662
francs CFA/sujet, soit 33 % et 27 %
du prix total respectivement pour le
coq et la poule.

7. Conclusion

Cette étude bibliographique montre
que l’aviculture traditionnelle, en rai-
son de son importance et de I’impor-
tance de sa pratique par les femmes et
les enfants, joue un réle socio-écono-

mique indéniable. Elle représente es-
sentiellement en milieu rural un pilier
pour la lutte contre la pauvreté et I’in-
sécurité alimentaire des populations.
La valeur marchande des poulets lo-
caux est plus élevée comparée a celle
des poulets exotiques ou sélectionnés.
Des deux types d’aviculture tradition-
nelle décrits (extensif et amélioré),
seul le premier est largement présent
au Sénégal et dans de nombreux pays
en Afrique subsaharienne.

Mais, malgré I’importance nutrition-
nelle, socioculturelle et économique
de cette aviculture, son essor reste
encore limité par diverses contraintes.
Le mode d’¢élevage extensif caractéri-
sé par la divagation des volailles avec
un suivi sanitaire hasardeux au moyen
de la pharmacopée traditionnelle les
expose en dehors des maladies et des
prédateurs, a un probléme de déficit
alimentaire quantitatif et qualitatif.
De méme, 1’absence ou I’apport in-
suffisant de complément alimentaire,
souvent limité aux céréales et/ou a
leurs issues accentue la malnutrition
chez les poulets traditionnels, fragi-
lise leur résistance aux parasites et aux
maladies, augmente la mortalité dans
le troupeau et par conséquent réduit la
productivité déja faible de leur chep-
tel. Qui plus est, le développement de
plus en plus important de 1’aviculture
industrielle ces derniéres années au
Sénégal et en Afrique subsaharienne,
a progressivement conduit a une
augmentation continue du prix des
matiéres premiéres ordinaires (mais,
tourteaux de soja, farine de poisson,
acides aminés de synthese...) qui
sont pour la plupart importées. Cette
situation contribue a réduire fortement
I’acces des aviculteurs traditionnels
souvent sans moyens financiers a ces
ressources alimentaires ordinaires ou
habituelles.

Face a cette situation de hausse du
cout des matiéres premiéres ordinaires
couplée a leur demande sans cesse
croissante sur le marché international,
la recherche et la valorisation en ali-
mentation avicole d’autres ressources
alimentaires alternatives locales et/
ou non conventionnelles, disponibles
et moins chéres, pourraient étre un
moyen privilégié d’améliorer I’ali-
mentation et la productivité de la vo-
laille traditionnelle en Afrique.



Indigenous chickens breeding in
Senegal and in Sub-Saharan Afri-
ca: current status and constraints

Abstract

This review focuses on the place and
the roles (socio-economic, cultural,
religious, nutritional, family farming)
of indigenous or village chickens in

poverty alleviation and food security
for people in African rural areas. It
describes the characteristics of the
different breeding systems (exten-
sive and improved) and the chic-
ken feeding practices observed in
this livestock sector. After having
reviewed the existing phenotypic va-
rieties in the African indigenous chic-
kens population, and the reproduc-
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RESUME : La fiévre aphteuse est une maladie animale virale hautement contagieuse affectant
les mammiféres artiodactyles. Son impact économique est considérable. La maladie est
enzootique en Afrique, en Asie, au Moyen-Orient et en Amérique du Sud. La description de
I'épidémiologie de la fievre aphteuse (souches circulantes de virus, modes de transmission,
facteurs de persistance de la maladie) et I’estimation de son impact économique permettront
de mieux définir les stratégies de prévention et de controle adaptées au contexte africain. La
mise en ceuvre de telles stratégies permettra d’assurer la subsistance des populations locales et

d’accéder au commerce international.

1. Introduction

La fievre aphteuse (FA) est la maladie
transfrontaliere la plus contagieuse
des mammiferes domestiques et sau-
vages (Organisation mondiale de la
santé¢ animale, 2009). Elle est causée
par un virus non enveloppé a acide
ribonucléique (ARN) de la famille des
Picornaviridae appartenant au genre
Aphthovirus. Ce virus présente une
grande variabilité génétique. 1l existe
ainsi sept sérotypes immunologique-
ment distincts qui circulent dans le
monde (O, A, C, SAT 1, SAT 2, SAT 3
et Asia 1) dont six en Afrique (tous les
précédents a 1’exception du sérotype
Asia 1) et plus d’une soixantaine de
sous-types au sein de ces sérotypes.
La distribution de ces sérotypes est

continuellement soumise a des modi-
fications. En raison de sa distribution
mondiale et des pertes économiques
qu’elle occasionne au niveau du bétail
dans les pays touchés, la FA est consi-
dérée par I’Organisation mondiale de
la Santé animale (OIE) depuis I’éra-
dication réussie de la peste bovine en
2011 (anonyme, 2011), comme 'une
des plus importantes maladies ani-
males. La maladie est rapportée dans
les 2/3 des pays membres de 1’OIE
(Vosloo et al., 2002). Certains pays
qui avaient un statut indemne de FA
se sont retrouvés infectés a travers le
commerce international d’animaux et
de produits d’origine animale (Gour-
reau et al., 2004). Au cours des der-
niéres années et particulierement en
2005-2006, on a assisté a une recru-

descence de la maladie avec de nom-
breux foyers affectant des millions
d’animaux et occasionnant d’impor-
tantes pertes économiques en Asie, en
Amérique latine et en Afrique. Ceci a
suscité une attention accrue des orga-
nisations internationales sur la mala-
die et son controle.

La FA chez les bovins est caractérisée
en général, par de la fievre, une saliva-
tion intense, I’apparition de vésicules
au niveau de I’épithélium buccal, et de
I’épiderme des espaces inter-digités
et du bourrelet coronaire, une grande
morbidité, une mortalité faible chez
les adultes mais élevée chez les veaux
(Thompson, 1994 ; Grubman et Baxt,
2004). Tous les animaux artiodactyles
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domestiques et sauvages sont sensibles a
la maladie tels que les bovins, les ovins,
les caprins et les porcins ainsi que les
antilopes, la girafe, les éléphants, les
phacochéres et les buffles. En Afrique,
ces derniers jouent un rdle important
dans la transmission et le maintien du
virus, particulierement pour les séro-
types SAT (Thomson et al., 2003 ; Aye-
bazibwe et al., 2010). Quelques cas de
transmission de la maladie entre le bétail
domestique et la faune sauvage ont été
rapportés (Sutmoller et al, 2000). La
transmission du virus de la FA se fait
soit par contact direct entre les animaux
malades et ceux qui sont sensibles, soit
par voie indirecte a travers les objets ou
le matériel d’élevage souillés (Donald-
son, 2004). Le virus de la fievre aph-
teuse peut également se propager sur
de longues distances par voie aérienne
(Donaldson et Alexandersen, 2002).
Cependant il n’y a pas d’évidence que
cette voie de transmission soit une réa-
lit¢ en Afrique sub-saharienne (ASS)
en raison, trés vraisemblablement, des
conditions de température élevée défa-
vorable & ce mode de propagation du
virus. Une transmission et un main-
tien des sérotypes SAT par les buffles
africains (Syncerus caffer) a été docu-
mentée en Afrique Australe et de I’Est
(Briickner et al., 2002 ; Thomson et al.,
2003). Cependant, I’'une des voies pré-
pondérantes de transmission de la FA en
ASS résulte des mouvements massifs
d’animaux d’élevage en transhumance
d’un pays a un autre (Bizimana, 1994).

L’identification de la maladie est ba-
sée sur la détection des cas cliniques,
le diagnostic virologique, le diagnos-
tic sérologique ainsi que le diagnostic
différentiel (Grubman et Baxt, 2004).

Le contréle de la FA, en ASS, est plus
compliqué que dans les autres régions
dumonde. En dehors des six sérotypes
présents dans la région, il existe un
large spectre de sous-types différents
d’un point de vue antigénique. L’im-
munité croisée entre les sous-types au
sein d’'un méme type n’est souvent
que partielle (Geering, 1986). Aussi,
en ASS ou la maladie est endémique,
trés peu de cas de fievre aphteuse sont
rapportés en raison soit du systéme
d’élevage qui est de type extensif,
soit par manque de sensibilisation des
populations locales, soit par manque
de moyens et de volonté politique des
gouvernements de cette région (Sump-
tion, 2003 ; Garabed, 2009). Comme
ces pays ne participent pas, en général,
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au commerce international du bétail,
ils accordent une faible priorité a la
surveillance et au contrdle des patho-
logies animales et ne disposent sou-
vent pas de laboratoire qualifié pour
diagnostiquer la maladie.

L’objectif de la présente étude est de
passer en revue la situation de la fievre
aphteuse afin de comprendre son épi-
démiologie en ASS. Le Bénin, a tra-
vers son systeme d’élevage, les mou-
vements de bétail avec bon nombre de
pays de la sous-région ouest-africaine,
et le manque de volonté politique pour
la lutte contre les maladies animales,
est un pays trés représentatif de cette
situation en ASS. Il est alors impor-
tant d’identifier tous les facteurs qui
peuvent influencer 1’état d’endémicité
dans cette zone et a titre d’exemple
dans ce pays afin de déterminer les
stratégies appropriées de controle.

2. La fievre aphteuse en Afrique

Les premiers cas de FA en Afrique
ont ¢été officiellement recensés en
Afrique du Sud par Hutcheon en 1892
(Thompson, 1994). Dans la plupart
des pays d’Afrique, la FA est encore
enzootique contrairement aux autres
régions du monde ou la prédominance
du systéme intensif et les méthodes de
surveillance conférent aujourd’hui a la
maladie un caractére épizootique.

En général, I'impact de la FA est moins
prononcé en Afrique centrale, de I’Ouest
et de I'Est qu’en Afrique australe
(Thomson et Bastos, 2004). Cependant,
malgré ’endémicité de la maladie dans
ces régions, on constate qu’en réalité,
beaucoup de cas cliniques ne sont pas
déclarés. L’épidémiologie de la FA en
Afrique et la connaissance de son épidé-
miologie sont de ce fait beaucoup plus
complexes (Brooksby, 1972 ; Condy
et al., 1985) et il existe des différences
entre les régions dans la distribution et
la prévalence des sérotypes qui y sé-
vissent. Ainsi, les pays d’Afrique aus-
trale, contrairement aux pays d’ASS, ont
réussi a controler la FA afin d’accéder
aux marchés internationaux. Ce succes
est dii a diverses actions menées pour
controler les mouvements d’animaux,
ceux-ci consistant a établir des clotures
pour séparer les animaux domestiques
des animaux sauvages. Ces derniers et
plus particulierement le buffle africain
(Syncerus caffer), représente le prin-

cipal responsable du maintien du virus
(Vosloo et al., 2002). En Afrique du Sud
par exemple, la FA est enzootique dans
le parc national Kruger qui comprend
un effectif élevé de buffles (Keet et al.,
1996). Conformément aux recomman-
dations de I’OIE, la zone immédiate-
ment adjacente au parc constitue une
zone tampon ou tous les bovins sont
vaccinés deux fois par an contre la fi¢vre
aphteuse (Briickner et al., 2002). 1l en
est de méme au Zimbabwe ou des péri-
metres de barbelés sont électrifiés avec
des panneaux solaires pour empécher
les mouvements et la cohabitation des
animaux domestiques et sauvages (Har-
greaves et al., 2004). Au Botswana,
pour éviter la propagation de la FA des
zones hébergeant des buffles vers les
zones indemnes, les troupeaux de bo-
vins présents dans la zone infectée sont
vaccinés systématiquement deux fois
par an (Baipoledi et al., 2004). En dépit
de tous ces systémes de surveillance et
de contréle de la fievre aphteuse, des
épizooties sont signalées dans ce pays
presque chaque année comme le montre
la base de données sanitaires de I’OIE
(http://web.oie.int/wahis/public.php).
En Afrique de I’Est, les premiers cas de
FA ont ét¢ diagnostiqués en Zambie en
1933 (Mweene et al., 1996) et au Ma-
lawi en 1957 (Daborn, 1982). Depuis,
les foyers ressurgissent de temps a autre.

Le circuit de propagation de la fievre
aphteuse dans le monde tel que proposé
par le Laboratoire mondial de Référence
pour la FA, montre que I’ Afrique et 1’ Asie
représentent des zones a risque pour I’Eu-
rope avec un risque plus accru en Asie
(Rweyemamu et al., 2008) a cause d’une
part des échanges commerciaux qui sont
plus fréquents entre 1’Asie et I’Europe
qu’entre I’ Afrique et I’Europe et, d’autre
part, de la continuité géographique entre
les deux continents (Eurasie). Ainsi,
la souche O Pan Asia responsable de
I’épizootie de 2001 en Grande-Bretagne
a ét¢ identifiée pour la premicre fois en
Inde en 1991, puis en Afrique du Sud en
2000 (Knowles et al., 2001). Toutefois,
I’ Afrique avec les six sérotypes qui y cir-
culent (O, A, C, SAT 1, SAT 2, SAT 3)
constitue une source indirecte a travers le
commerce du bétail de I’ Afrique de I’Est
et du Nord vers le Moyen-Orient (Di
Nardo et al., 2011).

Des incursions du virus de FA de
type O au Moyen-Orient ont montré
aprés analyse génétique qu’il existe
une légere différence entre le sous-
type responsable et les sous-types qui



circulent en Afrique australe (Samuel
et Knowles, 2001). L’analyse molécu-
laire a également révélé qu’il existe 11
sous-types du sérotype O dont un pro-
venant de I’ Afrique de I’Ouest. L’¢pi-
démiologie de la maladie est donc
complexe en Afrique et mal connue
particulierement dans les zones ou il
n’existe pas de controle comme la ré-
gion ouest de I’ Afrique et ou peu d’iso-
lements viraux sont effectués. La par-
ticularité de cette zone est que les pays
qui la composent n’ont pas acceés aux
marchés internationaux d’animaux et
de produits animaux en raison de leur
situation sanitaire. Aussi, les gou-
vernants n’éprouvent pas la nécessité
d’établir des systémes de surveillance.
Cependant, en raison de la pratique
de la transhumance transfrontaliére,
les pays ouest-africains sont soit des
pays de départ soit des pays d’accueil
ou de transit et des animaux de la ré-
gion peuvent se retrouver au Moyen-
Orient en passant par le Maghreb.
Les pays de I’Afrique de 1’Ouest et
du Centre comme le Bénin, le Came-
roun, le Tchad, le Niger et le Nigeria
constituent une zone d’échanges pour
le commerce du bétail vers d’autres
régions de I’Afrique (Kamuanga et
al., 2008). En 1999, par exemple, la
souche de virus responsable des foyers
en Algérie, au Maroc et en Tunisie
avaient été trouvées auparavant en
Afrique de I’Ouest (European Com-
mission for the Control of Foot-and-
Mouth Disease, 1999). C’est une zone
ou la vaccination est quasi inexistante
de méme que les méthodes de pré-
vention et de contréle de la FA. Les
réserves faunistiques sont souvent par-
tagées entre plusicurs pays et consti-
tuent aussi des zones de paturage pour
le bétail domestique.

La plupart des pays d’ASS, a la diffé-
rence des pays d’Afrique australe, sont
mal équipés pour faire face a la fievre
aphteuse en raison du manque d’infras-
tructure et de ressources financiéres, de
I’inefficacité des systémes de santé ani-
male, des troubles civils et parfois des
conflits armés. Ainsi la plupart des gou-
vernements de la région considerent la
santé animale comme plutét secondaire
et priorisent la santé humaine et 1’éduca-
tion (Vosloo et al., 2002). 1l faut ajouter
aussi que les agriculteurs de I’ ASS pra-
tiquent une agriculture de subsistance et
une activité d’¢levage plutot de prestige
contrairement a ceux de la plupart des
pays d’Afrique Australe qui ont acces a
des marchés d’exportation.

Sur la base de la densité du bétail,
des mouvements d’animaux dus a la
rareté du paturage, des points d’eau,
et du commerce, Couacy-Hymann et
collaborateurs (2006) ont identifié en
Afrique de 1’Ouest des zones a risque
(Martin 2004a) ainsi que des sources
primaires et secondaires de I’infec-
tion. Dans chaque pays, ces zones
sont réparties comme suit :

- Cote d’Ivoire : régions du centre et
du nord ;

- Mali: région du Sikasso, Bamako,
Ségou, Mopti, Asango et la fron-
tiere Mali-Niger-Burkina-Faso ;

- Burkina Faso : tout le pays ;

- Niger : frontiére avec le Nigeria,
le Mali, le Tchad, zone de la cure
salée ;

- Togo : régions maritime, des pla-
teaux, des savanes (frontiére avec
le Burkina-Faso) ;

- Bénin : départements du Borgou,
de I’Atacora et du Zou (ancien
découpage territorial).

Comme sources primaires d’infection,
Martin (2004c) a identifié, toujours en
Afrique de I’Ouest (figure 1) :

- la bande frontaliere Bénin-Niger-
Nigéria ;

- la bande frontaliére Niger-Mali-
Burkina-Faso ;

- la jonction Bénin-Burkina-Faso-
Niger ou la région du parc W.

Les sources secondaires d’infection
sont entretenues par les mouvements
internes au sein des différents pays.

Une prise de conscience est néces-
saire pour les autorités de ces diffé-
rents pays au sujet de I’importance de
la surveillance et du controle de la FA
en ASS. En effet, I’¢levage représente
une source de revenu importante dans
la plupart des pays en développement.
En Afrique, il intervient souvent dans le
produit intérieur brut a hauteur de 10 %
a 20 % (Sidibé, 2003). Le maintien
d’un bétail en bonne santé est des lors
primordial et permet, en outre, [’acces
de ces pays au commerce international
des animaux et produits d’origine ani-
male. Cecipermet d’améliorer ainsi les
conditions de vie des éleveurs.

Figure 1 : source primaire d’infection du virus de la fievre aphteuse et mouve-
ments de transhumance en Afrique sub-saharienne (Martin, 2004b ; 2004c)
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légende : Les fléches représentent les mouvements de transhumance ; les surfaces hachu-
rées en jaune représentent les zones d infection.
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3. Epidémiologie moléculaire
de la fiévre aphteuse en
Afrique

L’épidémiologie moléculaire consiste
a utiliser des techniques de biologie
moléculaire pour expliquer des phé-
nomenes ¢épidémiologiques. L’ana-
lyse des régions génomiques du virus
peut permettre de suivre une infection
dans le temps et dans 1’espace (Thiry
etal., 2001).

En ce qui concerne la FA, des isolats
du virus peuvent étre analysés par des
techniques de biologie moléculaire
en vue de déterminer par exemple si
deux foyers différents sont provoqués
par les mémes sous-types ou topo-
types'. Avec ses six sérotypes et une
variété de sous-types ou topotypes
antigéniquement différents qui cir-
culent (Sobrino et Domingo, 2001 ;

Vosloo et al, 2002), le continent afri-
cain et surtout I’ASS représentent une
zone complexe du point de vue épidé-
miologique.

En Afrique australe et plus particu-
lierement au Zimbabwe, les foyers
apparus en 1931 avaient été attri-
bués aux importations d’animaux
et produits d’origine animale sans
qu’aucune preuve n’ait été apportée.
Ce n’est que plus tard que le role
majeur joué par les buffles (Synce-
rus affer) dans le maintien du virus,
surtout ceux de sérotypes SAT, a été
identifié (Thompson, 1994). Des
isolats de virus collectés dans et
autour du Parc national en Afrique
du Sud entre 1970 et 2009 ont per-
mis d’identifier la présence de 16
occurrences du sérotype SAT 1,
31 occurrences du sérotype SAT 2

et quatre occurrences du sérotype
SAT 3 (Dyason, 2010). En 2002,
des cas de FA attribués au sérotype
SAT 2 ont été enregistrés dans une
zone indemne sans vaccination au
Botswana avec probablement pour
origine du virus originaire du Zim-
babwe (Baipoledi ef al., 2004). En
Ethiopie, les foyers enregistrés entre
1957 et 1979 ont montré une circu-
lation des seuls sérotypes O, A et C
(Martel, 1974) ce qui a été confirmé
par le laboratoire de référence de
I’Organisation pour [’alimentation
et 1’agriculture des Nations Unies
(FAO) (laboratoire de Pirbright, UK)
alors qu’entre 1988 et 1991, les cas
détectés ont été attribués aux séro-
types O et SAT 2. L’analyse géné-
tique des foyers de FA enregistrés
dans le méme pays entre 1981 et
2007 a montré la présence de cinq
sérotypes (O, A, C, SAT 1 et SAT 2),

Tableau I : nombre de foyers de fiévre aphteuse et sérotypes impliqués (quand disponibles), enregistrés par 1’Organi-
sation mondiale de la Santé animale en Afrique de 1I’Ouest entre 2000 et 2010 : informations zoosanitaires issues des
interfaces Handistatus et WAHID (http://www.oie.int/wahis_2/public/wahid.php/Wahidhome/Home/index/newlang/fr)

Année
2001 ‘ 2002 2003 ‘ 2004 ‘ 2005 ‘ 2006 | 2007 ‘ 2008 ‘ 2009 ‘ 2010
91 21 7 26 81
Benin 23(0) | 34(7) | 22(?7) O, A, O, A, 46 O, A, 36 O, O, A, 38
SAT 1,2,3| SAT 1,2 SAT' 1,2 SAT 1,2 |SAT 1,2
61
Burkina-Faso | 71 12 a 15 53 66 28 89 90 64 92
?
Cote d’Ivoire 3 non non 3 4 0 4 non 6 7
SAT 1
12 4 17
Ghana 18 2 12 7 5 10 32 37
(0] O
18
Mali non | O,A,C, 3 1 3 22 24 9 11 non 4
SAT 2
2 70 99
Niger 84 o 60 O,SAT 1, | O,SAT 1, + 0 0 + 50 72
2 2
Nigeria + + + + + 1 3 5 34 26 17
? 45 84 20
Togo 9 39 69 ) 13 9 17 42
SAT 2 SAT 2 O, SAT 2 Asia 1
Sous-total 208 88 197 226 270 220 89 161 180 276 309
Total : 2224

legende : ? : nombre de foyers/sérotypes non connus ; non : absence de données ; SAT : South African Territories ; + : Présence de cas.
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avec une prédominance du type O et
I’apparition de nouveaux topotypes
au sein de ce dernier et au sein du
sérotype SAT 1 nommés respective-
ment East Africa 4 et IX (Ayelet et
al., 2009). Balinda et collaborateurs
(2010) ont confirmé la prédominance
du sérotype O en Afrique de I’Est.
Des analyses d’échantillons de virus
couvrant la période de 1948 a 2007
en Afrique de I’Est indiquent qu’il
existe 11 sous-types du SAT 1 anti-
géniquement distincts des sous-types
identifiés dans les autres zones d’ASS
(Sangula et al., 2010). Une étude de
séroprévalence, effectuée sur des
échantillons prélevés entre 1994 et
2002 dans le cadre de la surveillance
de la Peste bovine en Afrique de I’Est

et du Centre indique une seropréva-
lence faible de la FA chez les bovins
alors que celui-ci était respective-
ment forte, faible et trés faible envers
les sérotypes SAT 2, 1 et 3 chez les
buffles (Bronsvoort et al., 2008).

Au Cameroun, I’isolement du virus de
la FA dans la province de I’Adamaoua a
révélé la présence des types O et A ainsi
que du type SAT 2 qui sont presque si-
milaires a ceux retrouvés en Erythrée et
en Arabie Saoudite. [’analyse phylogé-
nétique des séquences nucléotidiques du
type A retrouvé en Egypte montre qu’il
existe une relation étroite entre ce virus
et celui retrouvé en Afrique de I’Est
(Bronsvoort et al., 2004).

Tableau II : distribution des sérotypes et des topotypes de virus fiévre aph-
teuse identifiés en Afrique (Vosloo et al., 2002)

Sérotype ‘ Topotype ‘ Pays
1 South Africa, southern Zimbabwe, Mozambique
II Botswana, Namibia, western Zimbabwe
111 Zambia, Malawi, Tanzania, northern Zimbabwe
SAT 1
v Uganda
\% Nigeria
VI Nigeria, Niger
1 South Africa, Mozambique, southern Zimbabwe
11 Namibia, Botswana, northern and western Zimbabwe
11T Botswana, Zambia
v Burundi, Malawi, southern Kenya
\Y Nigeria, Senegal, Liberia, Ghana, Mali, Ivory Coast
SAT 2 VI Gambia, Senegal
VII Eritrea
VIII Rwanda
1X Kenya
X Democratic Republic of the Congo
XI Angola
1 South Africa, southern Zimbabwe
11 Namibia, Botswana, western Zimbabwe
SAT 3 111 Zambia
v Northern Zimbabwe
\% Uganda
1 South Africa
11 Kenya, Uganda
Algeria, Ivory Coast, Guinea, Morocco, Niger, Ghana,
O 11T . ..
Burkina-Faso, Tunisia
v Eritrea, Ethiopia, Tunisia, Egypt
\% Angola
I Mauritania, Mali, Ivory Coast, Ghana, Niger, Nigeria,
Cameroon, Chad, Senegal
11 Angola, Algeria, Morocco, Libya, Tunisia, Malawi
A 111 Tanzania, Burundi, Kenya, Somalia, Malawi
v Ethiopia
Vv Sudan, Eritrea
VI Uganda, Kenya, Ethiopia
C 1 Kenya

legende : SAT: South African Territories

Une analyse rétrospective effectuée
sur des échantillons prélevés entre
1975 et 1981 en Afrique de 1’Ouest
a révélé 22 prélevements positifs de
sérotype SAT 1 dont 18 au Nigéria et
quatre au Niger (Sangare ef al., 2003).
Entre 1974 et 1991, 31 virus du séro-
type SAT 2 ont été détectés dans sept
pays de I’Afrique de I’Ouest avec
identification de quatre sous-types
(Sangare et al., 2004).

Tout ceci confirme que les cas de
FA sont beaucoup plus signalés en
Afrique Australe et de I’Est qu’en
Afrique de I’Ouest et du Centre et que
les informations sur les sous-types qui
y circulent sont davantage disponibles
et actualisées.

La figure 2 donne un aper¢u de ’ori-
gine des isolats envoyés en 2006 au
laboratoire mondial de référence FAO/
OIE pour la FA.

Le tableau I reprend I’inventaire des
foyers de fiévre aphteuse et sérotypes
impliqués en Afrique de I’Ouest entre
2000 et 2010. Le tableau II donne la
distribution des sous-types du virus de
la FA en Afrique. Il faut néanmoins
noter que les données de ce tableau
ne reflétent qu’une partie de la réalité
en raison des innombrables cas qui ne
sont pas décelés et typés.

4. Facteurs de distribution et
de maintien du virus

Aujourd’hui, la FA est enzootique dans
certaines régions d’Asie, d’Amérique
du Sud, au Moyen-Orient et en Afrique.
L'une des voies prépondérantes de
transmission de la FA en ASS résulte
des mouvements massifs d’animaux
d’élevage en transhumance (en quéte
de paturages et points d’eau) d’un pays
a un autre (Bizimana, 1994 ; Davies,
2002). II faut également tenir compte
des divers déplacements des troupeaux
soit pour accéder aux marchés de bétail
ou pour éviter les conflits.

En Europe, 1’épizootie du Royaume-Uni
en février 2001 s’est étendue a la France
et aux Pays-Bas. Cette épizootic a été
causée par un virus de type O Pan Asia
venu d’Asie et qui a sévi pour la pre-
miére fois en Inde en 1991 (Knowles et
al., 2001 ; Samuel et Knowles, 2001).
Depuis lors, la situation mondiale de la
fievre aphteuse s’est modifiée avec des
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Figure II : prélévements envoyé€s par continent en 2006 au laboratoire mondial
de référence pour la fievre aphteuse (n = 578 issus de 23 pays) (Paton, 2007)
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cas enregistrés tous les mois de ’année
ce qui oblige les institutions telles que
I’OIE et le laboratoire mondial de réfé-
rence de la FAO a effectuer des mises a
jour hebdomadaires de leur base de don-
nées. Les années 2005 et suivantes ont
été particulierement spectaculaires, avec
I’apparition des nombreux foyers dans
plusieurs régions en Asie et en Afrique.

En Afrique, la diversité des écosystémes,
la variation saisonnicre qui influence la
disponibilité¢ des paturages, les mouve-
ments de bétail et la commercialisation
des animaux et produits d’origine ani-
male peuvent étre considérés comme
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des déterminants de la distribution de la
FA (Di Nardo et al., 2011). En général,
diverses causes favorisent la distribution
et le maintien du virus aphteux. Ces
facteurs sont différents d’une région
géographique a I’autre. Deux types de
facteurs sont impliqués, les facteurs in-
ternes et les facteurs externes.

4.1. Facteurs internes favorisant
la distribution et le maintien
de la fiévre aphteuse

Les facteurs internes de distribution et
de maintien de la FA sont liés au virus
et aux animaux qui sont infectés.

4.1.1. Le virus de la fievre aphteuse

Le virus de la FA est un virus 8 ARN
qui en raison de son mode de réplication
impliquant une ARN polymérase ARN
dépendante, posséde un taux de mutation
assez élevé (103 a 10* par nucléotide et
par cycle de réplication de I’ARN (Do-
mingo et al., 1990 ; Thiry et al, 2001).
Ces mutations générent des quasi-espéces
qui favorisent la multiplicité antigénique
et constituent de fait un premier facteur
qui influence la distribution et le maintien
du virus en Afrique. De plus, I'immu-
nité croisée entre sous-types au sein d’un
méme type n’est souvent que partielle
(Geering, 1986 ; Brehm et al., 2008) et le
virus affecte beaucoup d’espéces d’ongu-
I¢és aussi bien domestiques que sauvages.
Ainsi, un animal vacciné envers un séro-
type de virus peut présenter dans la méme
période, un tableau clinique de FA du a
un autre sous-type du méme sérotype
ou un autre sérotype viral. De ce fait,
P’introduction d’un nouveau type anti-
génique dans un troupeau peut entrainer
une morbidité pouvant aller jusqu’a 80 %
dans les zones endémiques (Organisation
mondiale de la Santé animale, 2009). Des
quantités élevées de virus sont présentes
dans toutes les sécrétions et excrétions
du corps chez un animal infecté (Donald-
son, 1997 ; Wijnker et al, 2007 ; Klein,
2009). L’air expiré, la salive, les feces et
I'urine, le lait et le sperme sont infectieux
Jjusqu’a quatre jours avant I’apparition des
premiers signes cliniques. De récentes
études expérimentales ont montré qu’en
considérant le délai séparant I’exposition
a l’apparition des signes cliniques, la
période d’incubation est en moyenne de
4,6 jours et peut varier de 3,1 a 7,2 jours ;
la période infectieuse est en moyenne de
1,7 jour avec une variation allant de 0,3 a
4,8 jours. Par contre lorsque 1’on prend
comme indicateur la présence du virus
dans le sang, dans les jetages nasaux et/
ou dans les liquides de I’oropharynx, le
temps d’incubation diminue avec une
durée moyenne comprise entre 0,5 et 2,7
jours ; alors que la durée d’infection varie
de 4,2 a8,2jours (Charleston et al., 2011).
La viande et les sous-produits dans les-
quels le pH est supérieur a 6,0 peuvent
aussi étre infectés par le virus aphteux.

4.1.2. Les animaux malades

Les animaux malades constituent des
sources de propagation du virus par-
ticuliecrement redoutées car ils sont
a l’origine de I’excrétion virale. En
effet, comme précisé précédemment,
cette excrétion commence des le stade
d’incubation de la maladie (jusqu’a



quatre jours avant l’apparition des
premiers signes cliniques). En zone
endémique comme I’ASS ou prédo-
mine le systéme d’¢levage extensif,
les animaux (surtout les petits rumi-
nants) tardent a présenter des signes
cliniques (Kitching, 2002) et ce n’est
qu’en cas de faiblesse immunitaire
qu’on observe leur apparition. La
transmission se fait par contact direct
entre les animaux sensibles et les ani-
maux malades. Les hotes tels que les
bovins, les ovins et les caprins jouent
un réle majeur dans la transmission
(Klein, 2009).

4.1.3. Les animaux porteurs
asymptomatiques

La figure 3 présente la dose infectieuse
et les différentes sources du virus de la
FA. Elle indique que le seuil de conta-
mination chez le bovin est de 10 a 100
particules virales par jour. Les animaux
porteurs asymptomatiques (« carriers »)
sont ceux chez qui le virus de la FA peut
étre détecté dans la muqueuse buccale
et dans 1’oropharynx plus de 28 jours
aprés la phase clinique (Salt, 1993). A
I’exception du porc, les bovins, les petits
ruminants, le buffle africain et d’autres
animaux peuvent devenir des porteurs.
La durée du portage du virus dépend de
I’espéce considérée (David et al., 1993).
Elle peut aller jusqu’a 3,5 ans chez les
bovins, neuf mois chez les petits rumi-
nants et cing ans chez les buffles (Salt
et al., 1996 ; Geering et Lubroth, 2002).
Ces chiffres représentent néanmoins
plutot des maxima que des moyennes.
Apreés la disparition des signes cliniques,
plus de 50 % de ruminants sont suscep-
tibles de devenir des porteurs. Ce taux
varie de 15 a 50 % chez les petits rumi-
nants et les bovins (Alexandersen ef al.,
2002 ; Organisation mondiale de la san-
té animale, 2009) et de 50 a 70 % chez
le buffle (Condy et al., 1985). Au cours
d’une enquéte effectuée au Zimbabwe
sur un effectif réduit de bovins, le virus
a pu étre détecté trois ans apres 1’ infec-
tion initiale (Thomson et Bastos, 2004).
Dans un autre cas, dans le méme pays, le
virus responsable des cas de FA en 1987
fut également a I’origine deux ans plus
tard d’un autre foyer a plusieurs kilo-
métres du premier (Vosloo et al., 2002).

En Afrique de I’Ouest et, par exemple,
dans un pays tel que le Bénin, ces
modes de transmission et de maintien
du virus aphteux sont peu ou pas docu-
mentés. Deés lors, il serait intéressant
de confirmer au moins la transmission

du virus par les buffles, les petits rumi-
nants et les animaux porteurs.

4.1.4. Role joué par les buffles

En Afrique, les animaux sauvages et plus
particulierement le buffle (Syncerus caf-
fer) jouent un réle important dans la dis-
tribution et le maintien du virus de la FA.
11 constitue 1’hdte principal des sérotypes
SAT dont la circulation prédomine sur ce
continent (Hedger, 1976 ; Bronsvoort et
al., 2008). En Afrique australe et de I’Est,
il a joué un réle important dans le maintien
et la transmission du virus aux especes
animales sensibles (Condy et al., 1985;
Vosloo et al., 2002; Couacy-Hymann et
al., 2006). En Afrique du Sud, son rdle
dans la transmission du virus n’est plus a
démontrer (Vosloo et al., 1996 ; Briickner
etal., 2002). 1l en est de méme en Ougan-
da (Ayebazibwe et al., 2010).

Le r6le du buffle en Afrique de 1’Ouest
n’est pas encore ¢élucidé. Cependant, il
parait improbable que cet animal y joue
un role (Sangaré et al., 2004). 1l en serait
de méme du role attribué aux petits rumi-
nants domestiques. Le principal mode de
transmission de la FA dans cette région
serait le contact direct avec un bovin
malade (Salt, 2004). Pour Couacy-Hy-
mann et collaborateurs (2006), la trans-
mission par contact direct est probable-
ment le mode majeur de contamination
en Afrique de I’Ouest, méme si les autres
voies ne peuvent étre exclues. La quan-
tité, la durée, les moyens par lesquels le
virus est libéré dans I’environnement et la
capacité du virus a survivre hors du corps
de I’animal (Thomson et Bastos, 2004)
sont autant de facteurs qui influencent
I’infection par le virus et son maintien.

4.2. Facteurs externes favorisant
la distribution et le maintien
de la fievre aphteuse

Le virus de la FA peut également se
propager par contact indirect a travers
les objets ou le matériel d’élevage
souillés, les produits animaux ou par
voie aérienne. Les personnes qui cir-
culent d’une ferme ou d’un troupeau
a autre, ainsi que les oiseaux et les
véhicules peuvent en effet étre des
vecteurs passifs de transmission par
voie mécanique (Thomson et Bastos,
2004). Cependant, il n’y a aucune
preuve convaincante concernant I’im-
plication de I’air dans la transmission
du virus aphteux et concernant le role
des oiseaux comme vecteur en ASS.

5. Distribution spatio-
temporelle de la maladie

La répartition de la maladie change
continuellement, contraignant 1’OIE a
fournir des informations hebdomadaires
sur la maladie et a établir une carte se-
mestrielle de la situation de la FA dans le
monde. La figure 4 illustre la répartition
de la FA dans le monde au cours du pre-
mier et du deuxiéme semestre 2011.

Des différences entre les deux cartes
sont notées. Mais si I’on considére la
situation en Afrique en général et en
Afrique de 1’Ouest en particulier, les
informations des deux cartes sont trés
similaires. On peut donc en conclure
que les informations sur la distribution
de la FA dans cette région de I’ Afrique
ne sont pas régulierement actualisées,
elles sont donc imprécises, peu acces-
sibles, peu disponibles ou peu fiables.

Plusieurs raisons peuvent expliquer ce
déficit d’information : la faible priorité
accordée a la santé animale ainsi que cer-
tains systémes d’élevage qui ont cours
dans ces pays (transhumance, noma-
disme, ¢élevage de subsistance...). Tout
cela conduit les éleveurs a banaliser les
maladies et particulicrement la FA et a ne
pas signaler les cas cliniques suspects.

De nos jours, des modeles prédictifs
spatio-temporels  permettent  d’esti-
mer les zones a risque de la FA dans
le monde sur la base de la densité des
animaux sensibles et de 1’épidémiologie
de la maladie. Ainsi, dans I’Adamaoua,
une province du Cameroun, ces outils
associés au probang-test et a la sérologie
ont été utilisés pour identifier les séro-
types de virus circulant, afin d’estimer la
séroprévalence de chaque sérotype et sa
distribution géographique (Bronsvoort
et al., 2006). En 2007, des modéles pré-
dictifs ont été construits sur la base des
informations épidémiologiques exis-
tantes (Jewell et al., 2009). 1l en est de
méme en Tanzanie ou de 2001 a 2006,
ces méthodes ont permis de détermi-
ner les zones a risque de FA. Ainsi les
foyers au cours de cette période étaient
concentrés au niveau des frontiéres entre
la Tanzanie, le Kenya, la Zambie, 1’Ou-
ganda et le Rwanda, avec la délimitation
de 12 zones locales sur base spatio-tem-
porelle (Picado et al., 2010). En Afrique
de I’Ouest, la FA survient tout au long de
I’année avec des pics qui varient d’une
région a ’autre et selon les mouvements
d’animaux pendant chaque période.
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Figure IV : distribution mondiale de la fievre aphteuse en 2011. Informations
zoosanitaires issues de l'interface WAHID (http://www.oie.int/wahis_2/public/
wahid.php/Wahidhome/Home/index/newlang/fr)
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6. Diagnostic de la fievre
aphteuse

Le diagnostic de I’infection par le vi-
rus de la FA est basé sur la détection
des cas cliniques, I’identification ra-
pide du ou des types et sous-types vi-
raux au laboratoire et dans certains cas
la différenciation des animaux infectés
de ceux qui sont vaccinés (Bakkali et
al., 2007).

6.1. Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique de la FA est
basé sur la détection des cas cliniques
dont la gravité varie selon la souche du
virus, la dose d’exposition, 1’age et la
race de I’animal hote ainsi que son sta-
tut immunitaire. Les signes cliniques
peuvent étre qualifiés de légers a sé-
veres ou de non apparents. La période
d’incubation de la FA chez les bovins
varie de deux a 14 jours et est fonction
de la dose infectieuse, de la souche
du virus ainsi que de 1’état sanitaire
de I’animal (Kitching, 2002). On ob-
serve une fievre de 40°C qui dure un
jour ou deux avec apparition d’aphtes
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sur la langue, les gencives, le mufle
(rarement), le bourrelet coronaire et
les espaces inter-digités. Les aphtes
se développent également sur les
trayons des vaches. Chez les veaux, la
mort peut survenir avant 1’apparition
des vésicules, suite a une insuffisance
cardiaque due au virus qui envahit
et détruit les cellules du muscle car-
diaque (Seifert, 1996). Chez les petits
ruminants (ovins, caprins), les 1ésions
sont discrétes et les cas passent faci-
lement inapergus (Gourreau, 1999).
On observe chez ces deux especes des
formes asymptomatiques, les signes
évocateurs de la FA étant dans ces
cas de la mortinatalité et des avorte-
ments. Les principaux signes chez
les porcs sont le larmoiement, la pros-
tration avec présence d’aphtes sur
le groin, le bourrelet coronaire et les
mamelles. On note également le cli-
vage des onglons entrainant des boi-
teries et parfois la chute des onglons.
Des infections bactériennes secon-
daires apparaissent souvent (Kitching,
2002). La présence du virus dans une
porcherie de race exotique en Afrique
peut entrainer une morbidité dont le

taux peut atteindre 100 % avec une
mortalité¢ de la majorité des animaux
sans apparition de signes cliniques
(Seifert, 1996). En outre, bien qu’a la
connaissance des auteurs aucune étude
n’a encore ¢tabli le degré de résistance
des porcs de races locales a la FA, le
constat est qu’en ASS, on constate
en général une faible mortalité de ces
porecs.

Les bovins sont des révélateurs de
la maladie. Quant aux petits rumi-
nants, ils jouent le role de diffuseurs
du virus dans les zones indemnes. Ces
deux especes sont 100 fois plus récep-
tives au virus de la FA que les porcs
qui jouent le réle de multiplicateurs
et disséminateurs du virus. Ainsi, un
seul porc peut excréter, par les voies
orales et respiratoires, 1000 fois plus
de virus que les deux autres espéces.
La morbidité peut atteindre 100 % et
la mortalité en général est faible chez
les animaux adultes (1-5 %) mais plus
¢levé chez les veaux, les agneaux et
les porcelets (20 % ou plus).

Toutefois, ces informations sont re-
cueillies dans les systémes d’élevage
intensifs des pays développés. En
Afrique, surtout dans les zones endé-
miques, la détection de la maladie est
rendue difficile en raison de condi-
tions d’¢levage différentes. En effet,
dans ces zones, les déplacements
réguliers des troupeaux rendent dif-
ficiles leur suivi. Ainsi des animaux
peuvent présenter des signes cliniques
sans étre détectés. La banalisation de
la maladie par les ¢leveurs représente
aussi un facteur important dans 1’ab-
sence de détection des cas. Tout ceci
donne I’impression que la FA n’est
pas une maladie assez importante en
Afrique pour étre suivie, car produi-
sant peu d’effets a part chez les jeunes
animaux.

Dans les pays ou le systéme est exten-
sif, comme c’est le cas en ASS, les
signes cliniques passent souvent ina-
pergus, la seule possibilité de détecter
la maladie étant basée sur des tech-
niques de laboratoire.

6.2. Diagnostic de laboratoire

Pour confirmer un diagnostic clinique,
il est nécessaire d’envoyer un échan-
tillon adéquat au laboratoire et ceci
dans de bonnes conditions. En effet,
la précision et la justesse du diagnos-
tic de laboratoire dépendent d’abord



de la qualité des échantillons soumis.
Si les aphtes sont présents, 2 cm? de
I’épithélium prélevés pendant la phase
aigué de la FA sont suffisants pour une
recherche virale (Salt, 2004). Quand
il s’agit d’une infection de plus de
deux semaines, il est nécessaire de
faire une sérologie. Le diagnostic de
laboratoire peut permettre d’identifier
les animaux infectés par 1’isolement
du virus ou détection de I’ARN viral.
Différentes techniques d’enzyme-lin-
ked immunosorbent assay (ELISA)
(Roeder et al., 1987) et de polymerase
chain reaction (PCR) (Rweyemamu et
al., 2008) sont utilisées pour identifier
le type et le ou les sous-types de virus
impliqués. La méthode indirecte de
recherche des anticorps est possible,
mais présente peu d’intérét diagnostic
en zone d’enzootie. Elle est valable
pour le diagnostic dans les élevages
naifs nouvellement infectés ou pour
les enquétes épidémiologiques. Les
techniques sérologiques utilisables
sont la séroneutralisation sur cultures
cellulaires, la fixation du complément
et surtout le test ELISA (Crowther et
Abu Elzein, 1979 ; Hambling et al.,
1986 ; 1987 ; Armstrong et al., 1994).
L’avénement des procédures de RT-
PCR a conduit a 1’élaboration de tests
pour la détection spécifique de ’ARN
du virus aphteux (Meyer et al., 1991 ;
Amaral-Doel et al., 1993). Ces procé-
dures sont trés sensibles et réduisent le
temps nécessaire a la détection virale.
En outre, la RT-PCR, en combinaison
avec le séquencage direct des nucléo-
tides, est devenue un outil important
pour la caractérisation rapide des iso-
lats de terrain et le dépistage de nou-
veaux foyers (Armstrong et al., 1994).

L’épidémiologie moléculaire (par la
détermination, ’analyse et la compa-
raison des séquences nucléotidiques
des segments génomiques viraux
amplifiés aprées RT-PCR) évoquée
plus haut peut contribuer a obtenir
plus d’informations. En Afrique de
I’Ouest, la détection rapide des cas
cliniques est le premier élément du
diagnostic qui fait souvent défaut en
raison du systéme susmentionné. En
outre, diverses méthodes de diagnos-
tic de laboratoire ne sont actuellement
pas utilisées a cause des cofits qu’elles
engendrent et qui ne peuvent étre pris
en charge par les pays affectés dont les
décideurs ne sont pas encore convain-
cus de la nécessité de lutter contre
cette épizootie.

6.3. Diagnostic différentiel

Chez les ruminants, la FA doit étre dif-
férenciée de la peste bovine (actuel-
lement éradiquée), la diarrhée virale
bovine, la maladie des muqueuses,
la rhinotrachéite infectieuse bovine,
la fievre catarrhale ovine, la maladie
hémorragique épizootique, la stoma-
tite papuleuse, 1’ecthyma contagieux,
la fievre catarrhale maligne et de la
stomatite vésiculeuse (Organisation
mondiale de la santé animale, 2009).
Chez les porcs, la FA est a différencier
de la maladie vésiculeuse des suidés,
de I’exanthéme vésiculeux des sui-
dés et de la stomatite vésiculeuse (qui
n’existe pas en Afrique) (Thomson et
Bastos, 2004).

7. Surveillance et controle de
la fievre aphteuse

Pour réussir la prévention et le
contréle de la fievre aphteuse dans le
monde, il est important de dévelop-
per des stratégies qui incluent non
seulement les pays indemnes, mais
aussi ceux qui sont encore infectés et
ceux qui n’ont pas de programme de
controle. En effet, ces deux derniers
groupes peuvent représenter des zones
a risque d’infection par le biais du
commerce international parfois incon-
trolé et compromettre ainsi la sécurité
sanitaire mondiale. Les programmes
de controle qui existent ont un coft
¢élevé. Aujourd’hui, en raison des
bénéfices que peuvent générer la mise
en ceuvre des stratégies de controle de
la fievre aphteuse (acces aux marchés
internationaux, gains de productivité),
ces stratégies sont classées dans la
catégorie des biens publics mondiaux
(Kaul et al., 1999 ; Le Gall, 2006).
Aussi un seul pays qui n’adopte pas
ces stratégies peut constituer un dan-
ger non seulement pour les pays voi-
sins mais aussi pour d’autres pays qui
sont éloignés. Ainsi, la plupart des
épizooties de FA dans les zones voi-
sines de I’Europe de I’Ouest (Moyen-
Orient, Caucase, Afrique du Nord et
Turquie) depuis 2001 ont eu pour ori-
gine des virus venus surtout de 1’Asie
du Sud, et plus rarement de 1’ Afrique
de I’Ouest, du Centre et de I’Est (Va-
larcher et al, 2008 ; Domenech, 2011).

L’importance accordée a cette maladie
différe non seulement d’une région ou
d’un pays a I’autre mais tient compte
également du systéme économique

(importation et exportation d’ani-
maux et de produits d’animaux) et du
contexte politique (Moutou, 2008).

Les mesures de controle a adopter
pour la FA en Afrique doivent notam-
ment tenir compte des systémes d’éle-
vage, de la prévalence de I’infection
et de la densité des animaux sensibles
(Couacy-Hymann et al., 2006).

Dans les pays d’Afrique australe, qui
sont des pays producteurs de bétail
et exportateurs de viande et en parti-
culier au Botswana, des systemes de
contrdle de la FA ont été mis en place.
Ces systémes sont basés sur la divi-
sion du pays en zones a risque et zones
indemnes avec une surveillance adé-
quate, I’identification du bétail, la res-
triction des mouvements des animaux
et la vaccination dans les zones ciblées
(Derah et Mokopaseto, 2005). En
Afrique du Sud, les animaux sauvages
jouent un role important dans 1’épi-
démiologie de la FA. Des protocoles
sont mis en place afin d’obtenir par
exemple des animaux sauvages et en
particulier des buffles, exempts de FA
(Vosloo et al., 2002). Ces protocoles
ont souvent eu des résultats satisfai-
sants et se présentent comme suit :

- les bufflons restent avec leur mére
jusqu’au moment ou on sait que les
anticorps maternels commencent a
diminuer et sont ensuite retirés avant
qu’ils ne deviennent infectés ou ;

- les bufflons sont séparés de leurs
meéres dés la naissance, avant 1’in-
gestion du colostrum et sont nour-
ris par des vaches domestiques ou ;

- les bufflons sont séparés de leurs
meres dés la naissance et sont
nourris au lait artificiel.

En marge des mesures de contrdle
adoptées dans les pays développés
ou il y a des abattages massifs des
troupeaux infectés et de celles appli-
quées en Afrique australe et orientale,
les pays d’Afrique de 1’Ouest seront
obligés d’adopter des mesures spé-
cifiques liées aux caractéristiques de
leurs systémes d’élevage. Ainsi, I’'une
des premiéres mesures a adopter dans
cette zone serait de faire I’inventaire
des souches du virus de la FA qui y
circulent. Cela pourrait permettre
d’¢laborer des vaccins appropriés et
capables d’assurer une protection op-
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timale contre ces souches. En outre,
dans la situation actuelle, I’absence
presque totale de vaccination en ASS
et plus particuliérement en Afrique de
I’Ouest (Vosloo et al. 2002) ne favo-
rise pas le contrdle de la maladie.

Bon nombre de pays qui sont parve-
nus a contrdler la FA ont procédé par
des mesures sanitaires strictes et/ou
par la vaccination (Paton et al., 2009).
Ainsi, par exemple, les pays de I’Amé-
rique du Sud qui ont actuellement le
statut de pays indemnes sont passés
par une étape de vaccination massive
et coordonnée.

En ASS, le recours aux abattages mas-
sifs est irréaliste du fait du manque
de moyens financiers (impossibilité
d’indemnisation des éleveurs). Le re-
cours a la vaccination est envisageable
apres avoir caractérisé les souches du
virus de la FA circulantes. Cependant,
la vaccination générale dans un pays
donné sera rendue difficile du fait d’un
manque de structuration de 1’élevage
et du manque d’intérét général des
décideurs en ce qui concerne les ma-
ladies animales. Il faut donc en pre-
mier lieu sensibiliser les décideurs, les
vétérinaires et les éleveurs de I’intérét
de la vaccination comme moyen de
controle de la maladie. En outre, une
approche régionale d’une lutte concer-
tée contre la fiévre aphteuse est a pri-
vilégier. En effet, le statut de pays
ou zones indemnes retirées a certains
pays tel que le Bostwana et I’ Afrique
du Sud (Vosloo et al. 2002) en raison
de la résurgence de la FA dans des
zones controlées montrent que des
mesures régionales seraient plus adap-
tée en Afrique.

Une meilleure connaissance des trajets
commerciaux du bétail et 1’utilisation
des programmes de contrdle adaptés
au contexte épidémiologique régio-
nal sont nécessaires pour atteindre les
objectifs de la Stratégie mondiale pour
la lutte contre la fievre aphteuse déve-
loppée en 2011 et présentée a la 79¢
session générale de I’OIE (Domenech,
2011). Ces objectifs consistent a défi-
nir une stratégie mondiale de controle
de la FA. Cette stratégie sera accom-
pagnée de plans chiffrés d’action
pour convaincre les bailleurs de fonds
d’investir dans des programmes de
controle dans les pays en dévelop-
pement qui constituent a ce jour des
sources de diffusion de la maladie.
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Aussi, les études d’impact écono-
mique et I’estimation des colits des
programmes de contrdle serviront-ils
¢également a convaincre les autorités
des pays infectés d’adopter ces pro-
grammes pour assurer la sécurité ali-
mentaire de leur population.

8. Conséquences économiques
de la fiévre aphteuse

La FA est la premiére maladie pour
laquelle I’OIE a établi une liste offi-
cielle des pays, territoires ou zones
indemnes et effectue une mise a jour
hebdomadaire de la situation épidé-
miologique en raison de son impor-
tance économique. Outre les pertes
encourues par la mortalité des veaux,
des agneaux et des chevreaux, on
observe ¢également une diminution
ou un arrét de la production de lait et
de la traction animale. Des mesures
restrictives sont imposées aux pays
touchés par la maladie et leurs cofits
ont été évalués, par exemple en 2001,
au Royaume-Uni a 12,2 milliards de
dollars américains (Thompson et al.,
2002 ; Kitching ef al., 2005).

Une estimation préliminaire des
conséquences économiques liées a
I’épizootie de fievre aphteuse de mars-
avril 2001, réalisée en France par le
Sénat avait abouti a une fourchette
comprise entre 183 et 427 millions
d’euros (selon un scénario optimiste)
et une fourchette comprise entre 381
millions et un milliard d’euros (selon
un scénario pessimiste), sachant que
chaque semaine d’embargo supplé-
mentaire aurait colité environ 46 mil-
lions d’euros (Arnaud et Emorine,
2001). Ultérieurement, un nouveau
calcul sur les pertes d’exportations de
viandes et de produits laitiers consé-
cutives a cette épizootie a abouti a une
estimation consolidée de 762 millions
d’euros (Rautureau, 2012).

En 2009-2010, les études menées dans
les pays d’Amérique du Sud comme le
Brésil, la Bolivie, le Pérou ou la Co-
lombie ont montré un retour sur inves-
tissement (ratio qui permet de calculer
le pourcentage de gain a attendre d’un
investissement par rapport a la mise de
départ) de I’ordre de 20 a 50 % lorsque
les programmes de contrdle ont réussi
et permis ’ouverture des marchés
d’exportation.

Dans de nombreux pays comme en
ASS, il est difficile d’évaluer les
pertes, surtout indirectes, en raison de
la complexité des systémes de produc-
tion (Domenech, 2011). La connais-
sance de ces pertes et les évaluations
de cotits/bénéfices des programmes de
contrdle sont cruciales, car il est im-
possible de mobiliser les fonds néces-
saires pour la prévention et le controle
si les données socio-économiques de
la maladie ne sont pas connues. Ilya
généralement un impact direct en rai-
son de pertes de production liées a la
maladie et au colit des programmes de
contrdle ainsi que la perte suscitée par
le non accés aux marchés d’exporta-
tion, quand ils existent. Les impacts
indirects concernent les pertes sur
le revenu des différents acteurs qui
interviennent dans la chaine de pro-
duction et de vente des animaux ou
I’impact sur d’autres secteurs comme
le tourisme. L’impact sur la sécurité
alimentaire devrait également étre en-
visagé tout comme celui sur la produc-
tion agricole, les labours et le transport
des personnes et marchandises qui se
fait habituellement grace aux beeufs
de trait.

Dans de nombreuses communautés
pastorales de I’ASS ou la maladie est
trés répandue, la FA est habituellement
triviale et les animaux guérissent sans
probléme en une ou deux semaines.
La perte de production dans de tels
systémes est habituellement banale
(Thomson et Bastos, 2004). Dans cette
zone, en plus des pertes dues a la mor-
talit¢ des animaux jeunes, on assiste
a la diminution et méme a I’arrét de
la production laiti¢re et de la traction
animale. La FA est une maladie trans-
frontaliére, le commerce du bétail est
intra ou inter-régional et bon nombre
de mouvements d’animaux ne sont
pas enregistrés. En Afrique de I’Est
par exemple, ou il existe le systéme
de commerce transfrontalier, seule-
ment 10 % de ces échanges passent
par la voie officielle. Selon certaines
sources, les échanges non enregistrés
peuvent étre estimés a 60 millions de
dollars américains soit 45 millions
d’euros par an (Di Nardo et al., 2011).
En Afrique de 1’Ouest, en cas d’épi-
zootie, la communauté villageoise
connait une baisse de la fréquentation
des éleveurs sur les marchés du bétail,
les troupeaux ne sont pas admis aux
points d’eau ou aux paturages (Coua-
cy-Hymann et al., 2006). Sur le plan
financier, pour I’¢leveur, il y a une
perte de revenu due a la dépréciation



de la valeur marchande des animaux
qui peut parfois atteindre 50 %. Ce-
pendant, aucune étude documentée
n’a été menée a ce jour sur 1’impact
économique de la FA en Afrique de
I’Ouest.

9. Conclusion

L’¢épidémiologie de la fievre aphteuse
en Afrique semble étre différente de
celle des autres régions du monde.
Ainsi, la situation est caractérisée par
une diversité de types et de sous-types
immunologiques du virus aphteux qui
circulent avec une distribution qui va-
rie d’un pays a I’autre et d'une année
sur l'autre. La distribution et les fac-
teurs de persistance du virus ne sont

pas les mémes dans toutes les zones et
leurs connaissances pourraient aider
a mieux comprendre 1’épidémiologie
de la FA. La transhumance des rumi-
nants domestiques (2 la recherche de
paturages et de points d'eau) induit des
mouvements transfrontaliers d'ani-
maux qui permettent la diffusion de
la FA. L’¢épidémiologie de la FA en
Afrique (notamment les souches de vi-
rus circulantes), ainsi que son impact
économique sont encore peu connus.
Aussi, une étude visant a mieux dé-
crire I'épidémiologie de la FA et a éva-
luer son impact économique permettra
d’estimer 1’effet de la fievre aphteuse
sur les revenus des agriculteurs et de
mieux identifier les options de mai-
trise. Cette étude serait également de
nature a aider a la prise de décision.
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