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INTRODUCTION

Rhodococcus equest un coccobacille Gram +, responsable chez ldajpo de
bronchopneumonie suppurée et d’entérocolite souvemtelles. La maladie peut également
se manifester par des troubles locomoteurs (aethogtéomyélite et myosite suppurée) (13).
C’est Magnusson, en 1923, qui isola pour la presi@is la bactérie (précédemment nommée
Corynebacterium equia partir de Iésions chez des poulains atteintbrdachopneumonie
purulente (2,3).

La maladie se développe souvent sans signe clirigparent dans les premiers stades
de l'infection, ce qui rend le diagnostic difficilees symptomes et le taux d’infection sont
influencés par différents facteurs tels que I'htaeméme et son systeme immunitaire
cellulaire, les voies infectées, le nombre de betéprésentes, la période d’infection ou
encore le traitement administré (18).

Elle atteint préférentiellement les poulains a é&iqgde ou leur systeme immunitaire
est encore incompétent. Au cours des toutes premiéemaines de vie, les poulains
bénéficient de la protection des anticorps materrglils ont assimilés en buvant le
colostrum. Ce n’est qu’'au cours dt"3mois gue leur systéeme immunitaire prendra le selai
C’est durant cette période intermédiaire d’'un @&stmois que I'on observe le plus souvent des
infections &Rhodococcus eqi8).

La contamination des poulains se fait a partir idtios, du sol ou de poussiéres par
inhalation (bronchopneumonie) ou plus rarementipgestion (entérocolite)Rhodococcus
equi, en tant que pathogéene tellurique, est capable deustiplier dans les excréments des
herbivores et la contamination des patures et dddqrks peut également s’accroitre avec les
annees. La contamination par des poussieres pslee@eriode chaude, associée a la baisse
d'immunité d’origine maternelle, explique ainsi glaemajorité des cas surviennent en été
(21).

Si ce germe est largement répandu dans I'enviroengnil est important de savoir
que toutes les souches Bbodococcus equie sont pas virulentes. Les souches synthétisant
Vap A (virulence associated protein ou protéinevidglence de 15-17kDa) sont virulentes et
entrainent I'apparition de signes cliniques (8, 28). L'expression de cette protéine de
virulence dépend d'un plasmide de 85-90kb qui pessen gene appelé vap A. Le pouvoir
infectieux de la protéine Vap A a été montré par ebgpérimentations d’injection de souches

de Rhodococcus equpathogénes a des souris chez lesquelles on olisdes Iésions



caractéristiques. Au contraire, I'injection de doeg qui ne synthétisent pas la protéine Vap
A, n’entraine pas la mort des souris. Des infestiexpérimentales ont également été réalisées
sur des jeunes poulains au Japon et ont permisodéen que, de la méme facon, les souches
virulentes entrainent I'apparition de signes clirgg, a I'inverse des souches non virulentes
(7).

La rhodococcose est sporadique ou plus raremerttoggae (2,3). En effet, cette
bactérie peut survivre et se multiplier dans leded patures et des batiments d’élevage ce qui
conduit a un maintien de la maladie dans I'élevages une premiere infection. Des terres
sansRhodococcus equpeuvent également devenir porteuses enzootiqueessisouches
virulentes se retrouvent dans les conditions stésmn saison trés chaude, pH du sol
satisfaisant (neutre a Iégerement alcalin), padel@zites sans herbe et un surnombre des
poulains en patures (36).

Cette infection apparait aussi en médecine hurmeinant que pathogéne pulmonaire
chez les patients immunodéprimés, en particuliex cgteints de SIDA (35)Rhodococcus
equi affecte également un grand nombre d’especes asnel cas d'immunosuppression.
Toutefois, I'espece équine est atteinte préférkbemnent (27).

Cette bactérie est largement répandue dans le mendsdle occasionne depuis
longtemps, pour la filiere équine, des pertes tie¢mortalité) ou indirectes (traitements
colteux, retards de croissance et baisse de penaejlLe taux de morbidité de l'infection a
Rhodococcus equhez le poulain a travers le monde varie de 5%124).

Aux Etats-Unis, par exemple, ce taux est estimé %.9e ces poulains atteints, 15 %

succombent (36). Ce taux de mortalité a été netieméeluit ces derniéres années, puisqu’il

atteignait auparavant 80% (16). Cela est en palfdiea I'amélioration des techniques de

diagnostic (sérologie, prélevements articulairerespiratoire, radiographie et échographie
pulmonaire) et de prévention (éviter la formatiom zbnes poussiéreuses, plasma hyper
immun, autovaccin) (6, 15,20).

En France, plusieurs études concernant l'infectiofRhodococcus equont été
réalisées. Peuvent étre ainsi cités : ColloberetGal. (12, 13,14), Fortier G. et al. (18) et
Vaissaire J. et al. (47).

En 1988, Vaissaire et al. note que cette bactépigsaune place importante dans la pathologie
du jeune poulain. Pour cette seule année, on esfirada maladie fut la cause de 25 a 30%
des cas de mortalité chez les poulains de unmais en Normandie (47).

Cependant, aucune étude rétrospective de la rhodose sur une durée de 21 ans n'a été

réalisée. Il était donc intéressant d'effectuetecétude en Basse-Normandie, terre d’élevage



par excellence, a partir des cas autopsiés au dali@ d’études et de recherches en
pathologie équine (LERPE) de 'AFSSA (Dozulé, Fencde 1986 a 2006. Cet institut
constitue une source d’information depuis 1986 alecnise en place notamment d’'un
observatoire nécropsique régional ou sont effestlg® a 350 autopsies par an, ce qui

représente plus de 6000 autopsies réalisées ems21 a

Cette étude rétrospective a pour objectifs :
» de préciser la fréquence de la rhodococcose pamichuses de mortalité
identifiées a l'autopsie chez les poulains de 2#rd®ea lan
» de déterminer une éventuelle influence de la @edAge et de la saison sur la
fréequence de la maladie
 de décrire les difféerents aspects Iésionnels de maladie et leurs
caractéristiques cliniques

« d'étudier la sensibilité in vitro de la bactériexaantibiotiques.



MATERIEL ET METHODES

1. Population d’'étude

Cette étude rétrospective a été effectuée a mhrtirdonnées recueillies a 'AFSSA
site de Dozulé-LERPE.
Elle porte sur une période de 21 ans (flyahvier 1986 au 31 décembre 2006) au cours de
laquelle 1617 poulains agés de 24 heures a moias dh ont été autopsiés. La part
importante des chevaux de moins d’'un an s’expliparel'importance de I'élevage en Basse
Normandie. Ces poulains constituent la populatienréférence de notre étude dont les
caractéristiques sont détaillées dans le tableis Ant été répertoriés en fonction de I'année,
de la saison et du mois pendant lequel ils sontsransi qu’en fonction de leur race, de leur
age et de leur sexe.
Ainsi tous les rapports d’autopsie dti janvier 1986 au 31 décembre 2006 (archivage papier
ont été étudiés un a un. Les données obtenuederékfices grace aux bilans synthétiques
annuels réalisés chaque année au LERPE.

L’origine des animaux est essentiellement bas-nodegdépartements du calvados
(14), de I'Orne (61) et a un degré moindre de lanéh& (50)), le LERPE étant situé dans le
Calvados (Tableau 1 et Annexe 3).

Dans la population autopsiée, les poulains de RweSang (42,3%) et Trotteur

Francais (43,4%) sont les plus représenteés.



Tableau 1: Caractéristiques de I'effectif de chevaux autepagés de 24h a 1 an.

Critéres Nombre de chevaux Criteres Nombre de chevau
autopsiés autopsiés
Année Sexe
1986 23 Méle 864
1987 110 Femelle 753
1988 124
1989 95
1990 106
1991 79
1992 68
1993 62
1994 80
1995 51
1996 51
1997 65
1998 59
1999 86
2000 83
2001 65
2002 59
2003 76
2004 91
2005 103
2006 81
Race Mois
Pur sang 684 Janvier 71
Trotteur frangais 702 Février 72
Selle francais 169 Mars 154
Divers <= 62 Avril 216
Mai 266
Juin 257
Juillet 192
Aot 85
Septembre 84
Octobre 78
Novembre 93
Décembre 49
Age Saison 4
[24h-1mois] 656 Printemps 702
] 1mois-6mois] 701 Eté 443
] 6mois-12mois] 260 Automne 240
Hiver 232
TOTAL 1617

<4~ Divers regroupe Poney, Zébre, Shetl@udible poney, Percheron, Lusitanien, Connemarpalymsa ,

demi sang, demi lourd, trait Breton.

4~ Les dates de saison prises en tosynt celles données par le calendrier

Printemps :
Eté :

20 Mars-20 juin

21 Juin-22 Septembre

Automne :
Hiver :

23 Septembre-21 Décembre
22 Décembre -19 Mars
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2. Méthodologie ogénérale appliqguée sur tous les pouts et

meéthodologie spécifigue appliguée sur les poulainsuspectés de

rhodococcose

2.1. Recueil des commémoratifs

Il est important d’identifier aussi précocement gussible les causes de mortalité des
chevaux pour pouvoir prévenir les cas similairesnéwels. C’est pourquoi I'éleveur ou le
vétérinaire décide de faire autopsier I'animalpriévient alors le laboratoire d’études et de
recherches en pathologie équine (LERPE), fourmtdemmeémoratifs (date, I'heure et les
circonstances de la mort, les symptébmes présdetésgitement éventuel, I'age, le sexe, la
race, les origines et le nom du cheval). Le lalmoratorganise le ramassage des cadavres de

chevaux adultes et de poulains de plus de 6 mois.

Les données suivantes ont été recueillies dansajgsorts d’autopsie pour chaque
poulain examiné entre 24 heures et 12 mois :

+ Date de la mort

« Age
* Race
e Sexe

En plus de ces informations, pour les poulains ettspd’étre atteints de rhodococcose
(Iésions macroscopiques de rhodococcose), les dersugvantes ont été recueillies :
» Code postal de provenance
 Commeémoratifs cliniques
Des informations thérapeutiques ont également Btégestrées, mais avec une précision
variable selon les cas; il en est de méme poucdespléments d’'information relatifs aux

parameétres sanguins, les plus courants étantrlaeddene et la formule sanguine.
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2.2, Autopsie

2.2.1. Protocole d'autopsie

Les poulains ont été autopsiés selon le protocétzitdpar Rooney en 1970 (29) et
modifié par Collobert C. (12). Il correspond a knthrche classiquement appliquée mais il
doit étre aménagé en fonction des commeémoratifiggcles (les quelques exemples donnés ne

sont pas exhaustifs).

Le cadavre est placé en décubitus dorsal sur leeb&autopsie, les membres maintenus

ecartés par des chaines accrochées au sol.

Examen externe du cheval

Le signalement est effectué, la coloration des rauges ainsi que toute anomalie (lésions

cutanées, enophtalmie, distension abdominale...)rsmss.

Examen du tissu conjonctif sous-cutané et des mussl:

Le cadavre est dépouillé selon une incision vemtralédiane joignant la symphyse
mandibulaire au pubis en contournant la région toabe, le fourreau chez le méle ou la
mamelle chez la femelle, poursuivie par des inosien croix en face interne des membres.
La peau est réclinée sur la plus grande surfacsilges L'aspect du tissu conjonctif, des
veines jugulaires (traces d'injection), le c6té bstatique et la coloration des muscles sont

notés.

Eviscération des organes abdominaux

L’ouverture de 'abdomen est réalisée par une iogisur la ligne blanche poursuivie par des
incisions bilatérales le long du cercle de I'hypoetire et en avant des deux creux inguinaux.
Les deux volets pariétaux ainsi constitués sontingéx La présence éventuelle d'un

épanchement est notée et le péritoine pariétal ieéam
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La topographie des diverses portions du tube dfgesitamment de l'intestin gréle et du
cblon replié, est vérifiée. Les organes abdominsant ensuite éviscérés et déposés sur un
support propre pour un examen détaillé.

La rate est isolée par section des ligaments négfiémique et gastro-splénique. Ensuite,
pour extraire le tractus digestif, une ligature eectuée sur I'oesophage a proximité du
cardia, sous le pylore en portion proximale du duaon, au dessus de la valvule iléo-caecale
en portion distale de I'iléon et en partie proximal distale du cdlon flottant, ce qui permet
d’éviscérer séparément I'estomac, l'intestin griElegaecum associé au coélon replié et le cblon
flottant.

Le contenu et la paroi sont ensuite examinés sue tia longueur du tractus digestif. Sur la
carcasse, l'aspect du diaphragme est noté. Sonitersxtraits le foie, aprés section des
ligaments triangulaires, du ligament hépato-rérntades gros vaisseaux, les reins et les
surrénales. Les deux reins et les surrénales sordite d’'un bloc, ce qui permet d’obtenir
également une portion de l'artere mésentérique ialehn L'autre partie de lartére
meésentérique craniale sera observée a la baseedunt, dans sa zone d’adhérence avec la
volte lombaire. L'examen des ureteres et de I'aratest pas systématiquement réalisé en
routine. Les faces séreuse et muqueuse de la \@Bsigjue le tractus génital sont examinés

en place.

Eviscération des organes thoraciques

L’insertion du diaphragme est incisée, la présatige éventuel épanchement notée, la plévre
diaphragmatique et costale ainsi que lI'aspect chiecwn du péricarde examinés. La cavité
thoracique est ensuite ouverte en la sectionnargrnola sciant de l'arriére vers l'avant au
niveau des jonctions costo-chondrales jusqu’a &Ente la poitrine, dégageant ainsi, apres
section du ligament sterno-péricardique, un volernsl. Le bloc cardio-pulmonaire,
accompagné de I'cesophage thoracique, est évisaégegtion de la trachée et de I'oesophage

a I'entrée de la poitrine puis section des adhé&sdorsales.

Isolement du tractus respiratoire supérieur:

Les plans musculaires ventraux de I'encolure séclinés de I'entrée de la poitrine jusqu’a la
gorge. L'extrémité caudale de la trachée est saisgiégagée, accompagnée de I'cesophage,

par traction d’arriere en avant tout en sectionrlaatadhérences dorsales. Des incisions
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profondes de chaque c6té du larynx sont effectl@sdhyoide sectionné bilatéralement ainsi
gue le palais mou dorsalement, au ras du palaid.dncision est poursuivie en profondeur, a
I'intérieur et contre les branches mandibulairegjjua la symphyse mandibulaire puis le frein
de la langue est tranché. L’ensemble du tractugiregsire supérieur, cesophage cervical,

thyroide et langue est ainsi extrait.

Isolement de la téte

La téte est séparée du corps par désarticulatiamt@toccipitale.

Cette opération peut parfois étre précédée, sedeancbmmémoratifs cliniques, par une
ponction ventrale de la grande citerne cérébellduit@gre afin de recuelllir du liquide
céphalo-rachidien.

L’articulation atlanto-occipitale maintenue en edi®n, une aiguille est alors enfoncée contre
le bord d’'une aile de I'atlas, |égerement obliqteevdnt en arriére. La téte isolée est posée sur
la table, front et chanfrein vers le bas, pour @ramles poches gutturales. Elle est ensuite
retournée et dépouillée afin d’ouvrir la boite ¢efime par une section a la scie de forme
trapézoide limitée a l'avant par le sinus frontalpeolongée a l'arriere médialement aux
condyles occipitaux. Le volet osseux obtenu eshaalét par section de la dure-mére et les
hémispheres, le cervelet et le bulbe rachidien egtraits d’un seul tenant aprés section des
nerfs craniens et de la tige pituitaire. Les cavitasales sont observées apres section et retrait

du processus rostral de I'os nasal.

Appareil locomoteur :

Les articulations distales des membres (bouletpesacoudes, jarrets, grassets) sont ouvertes
afin d’étudier les cartilages, le liquide et la niame synoviaux.

Lors des commémoratifs cliniques impliquant desols de la moelle épiniere, la fente a la
scie de la colonne vertébrale est indispensablausune lésion traumatique vertébrale

évidente (fracture, luxation) n’a été identifiéepgalable.

Examen des organes

Chaque organe ainsi isolé est examiné. Les orgaleas sont sectionnés, les organes creux

sont ouverts, leur contenu et leur paroi examihé&s. noeuds lymphatiques associés aux
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divers organes et de la carcasse sont égalemeatvébs Forme, couleur, consistance et
aspect a la coupe sont notés pour chaque ordafagit Inoter I'importance de la palpation

dans I'examen du poumon et qu'il est d’'usage depkader les reins pour les observer.

2.2.2. Rapport d’autopsie et diagnostic nécropsique de la

rhodococcose

Le rapport dautopsie contient un descriptif préailes différentes lésions
macroscopiques observées pendant I'autopsie. Agost, notées les |ésions macroscopiques
observées lors de I'examen externe du cadavre,derbexamen du tissu conjonctif sous
cutané, de la cavité abdominale et des organesrabdox, de la cavité thoracique et des
organes thoraciques, des organes cervicaux et loyd® du systéme nerveux et de
I'appareil locomoteur. Pour cette étude, 1617 ragpdiautopsie ont donc été analyseés.

Les cas d’infection &hodococcus equint été suspectés grace a la présence de lésions
macroscopiques évocatrices de la maladie. En édfelgsions macroscopiques post-mortem
rapportées (10) dans la majorité des cas sont :

* Bronchopneumonie suppurée associée a une abcédatioreeuds lymphatiques.

« Entérocolite ulcérative associée a une abcédagemdeuds lymphatiques.

» Ostéomyeélite vertébrale, des os longs et arthrite.

2.3. Prélevements réalisés sur I'animal mort

Une fois les cas d'infection Rhodococcus eqususpectés grace a la présence de lésions
macroscopiques évocatrices de la rhodococcoserdaliffs prélévements sont effectués a
I'autopsie sur un ou plusieurs sites lésionnels.
En fonction de la forme Iésionnelle, différentsi@véments peuvent étre réalisés sur animal
mort :

 Poumon, écouvillon d'abcés pulmonaire, d'abcés desuds lymphatiques

trachéobronchiques, rétropharyngiens, cervicautopds ;
* Ecouvillon d’abces intestinaux (mésentériques, aaeccolique)
* Ecouvillon de membrane synoviale

* Abces osseux
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Ces prélévements permettent :
* Une recherche par culture bactérienne réaliséeisiépg86
» La détection du plasmide de virulence par ampliiicagénique, non utilisée comme
donnée dans cette étude
» La réalisation d’'un antibiogramnmgour chaque souche isolée Raodococcus equi

depuis 1986 et pour les bactéries associé&dsaococcus equaiepuis 1999.

2.4. Diagnostic bactériologique de la rhodococcose

Une confirmation diagnostique de la rhodococcoseepamens microbiologiques est réalisée
a partir d'organes ou d’écouvillonnages, prélevemseffectués pendant l'autopsie.

Lorsque l'autopsie est terminée, les prélevemaenris &portés au laboratoire de bactériologie
pour y étre analysés (3 jours minimum seront n@esspour isoler et identifier la bactérie
responsable de la rhodococcose). Pour chaque enéét, 6 milieux de culture différents
sont ensemenceés. Ces milieux permettent d’isolenaleiere sélective les bactéries pouvant
étre associées Rhodococcus equiomme :Klebsiella spp, Streptococcus zooepidemicus,
Pasteurella spp, Escherichia coli non hemolytique

Ces milieux sont :

* Une gélose Columbia au sang de mouton (milieu fhera la croissance des germes
exigeants),

* Une gélose Columbia ANC au sang de mouton (miléeacsif utilisé pour inhiber la
croissance des germes a gram négatif), c’est leunié plus favorable pour isoler
Rhodococcus equi

* Une gélose BCP (gélose lactosée au BromocrésolpRgumilieu utilisé pour
I'isolement des coliformes),

* Une gélose EMB (gélose Eosine Bleu de Méthylengemutilisé pour I'isolement et
I'identification des entérobactéries),

* Une gélose Chapman (milieu sélectif pour l'isoletrags staphylocoques),

* Un bouillon cceur cervelle (milieu favorisant latcué des germes exigeants).

Selon la nature des prélevements, I'ensemenceneetggdmilieux de culture est réalisé soit a
partir d’'un écouvillon (support utilisé pour écdlminer les membranes synoviales et les

abces), soit a partir d’'un inoculum récupéré suongane a analyser.
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Les milieux sont ensuite placés 24 heures dansetine a une température de +37°C. Le
lendemain, les milieux de cultures sont examinésrasgopiquement. Selon I'aspect des
colonies (leur taille, leur pigmentation, la préserou non d’hémolyse sur les géloses au
sang), est suspectée la pathogénicité des bacpkésentes dans les prélevements.

Les colonies d&khodococcus equiont facilement reconnaissables macroscopique ks

apparaissent rosées et en tache de bougie swltsegu sang.

Photo 1: Colonies d&Rhodococcus eqsur gélose au sang

Les colonies suspectes (colonies Kiebsiella spp, Streptococcus spp, Pasteurella spp,
Escherichia coli non hemolytique, Rhodococcus espiit isolées par repiquage sur milieu
nutritif. Cette étape est nécessaire pour réal&earidentification. Les milieux nutritifs sont
placés 24 heures dans une étuve a une tempérauwd7dC. Le jour suivant, des galeries
d’identification sont faites sur les différentesusbes isolées. Le choix de ces galeries est
guidé par la réalisation de tests complémentaitesncore nommeés tests d’orientation, qui
sont la coloration de Gram (coloration qui permetdifférencier deux principaux types de
paroi rencontrés chez les bactéries ; on parleves ale bactérie a gram positif ou a gram
négatif), 'oxydase (test basé sur la recherchéadeoduction d’'une enzyme oxydase intra
cellulaire par la bactérie) et la catalase (enzg@iectée chez les microorganismes par une
libération d’oxygene lorsque la bactérie est plada®s de I'eau oxygénée).

Des antibiogrammes sont également réalisés suliffésentes souches isolées (technique des
disques par diffusion en gélose). Les galeriee®tantibiogrammes sont ensuite placés 24
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heures dans une étuve a une température de +B&°l@ndemain, une lecture des galeries
d’identification et des antibiogrammes est réalisée

Les cultures bactériennes positives avec identificade Rhodococcus equiissues de
prélevement effectué a l'autopsie, sur un ou plusiesites lésionnels, ont permis
I'établissement définitif du diagnostic. L'isolentebactérien classique nous permet de

réaliser un antibiogramme.

Ainsi, pour les poulains atteints de rhodococcdgsiqns macroscopiques et isolement
bactérien deRhodococcus equi ont été recueillis les résultats bactériologguet
antibiogrammes d&hodococcus eguidepuis 1986) et des bactéries qui lui sont aésoci
(depuis 1999).

3. Analyse statistique

Les relations entre le taux d’infection et les élintes caractéristiques individuelles (age,
race et saison) ont été recherchées par le tedtidet I'analyse de variance.

Le test du chf permet de comparer la distribution d’un caractéres un échantillon & cette
méme distribution dans I'ensemble de la populasifim de savoir si oui ou non I'échantillon
est représentatif de I'ensemble. Il a été réalisétitisant le logiciel R et la table du chi
L’analyse de variance permet de comparer plusigangennes des populations considérées et
de conclure a I'égalité ou la non égalité globatetautes les moyennes. Elle a été réalisée

avec le Test F.
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RESULTATS-DISCUSSION

1. Caractéristigues de la population atteinte

1.1. Résultats

1.1.1. Répartition géographique et caractéristiguesdes poulains atteints de

rhodococcose

Parmi les 1617 poulains autopsiés au LERPE du dresigr 1986 au 31 décembre
2006, 199 étaient atteints de rhodococcose. Lesl'aca#gction aRhodococcus equans la

population autopsiée se répartissent comme suit :

Rhodococcose

Manche

Mombre de poulains infectés

B -7
E 47 2
El 23
[EREES Calvados

v S
N

S Mayenne

Pas de Calais

Seine Maritime

L T

[ T
S S ea

Maine et Loire

Figure 1 : Répartition géographique des cas d’infectid®dh@dococcus equiiagnostiqués a l'autopsie chez les

chevaux de moins d’un an
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Tableau 2 Répartition géographique des cas d'infectidth@dococcus equiiagnostiqués a l'autopsie chez les

chevaux de moins d'un an

Département Fréquence (%)

14 (Calvados) 41,7

27 (Eure) 35

49 (Maine et Loire) 15
50 (Manche) 2

53 (Mayenne) 0,5

61 (Orne) 49,2

62 (Pas de Calais) 0,5
76 (Seine Maritime) 1

L’origine des animaux est essentiellement bas-nodma(départements du calvados (14)
41,7%, de I'Orne (61) 49,2% et a un degré moindréadvianche (50) 2%), le LERPE étant
situé dans le Calvados (Figure 1, Tableau 2 et Rai3¢.

Les caractéristiques des poulains atteints de dumbose sont présentées dans le tableau 3.

Les poulains sont répertoriés en fonction de I'annie la saison et du mois pendant lequel ils

sont morts ainsi qu’en fonction de leur race, de &ge et de leur sexe.

Tableau 3: Caractéristiques de I'effectif de chevaux aui@psle moins d’un an et des animaux atteints de

rhodococcose
Criteres Nombre de chevaux Nombre total de chevaux Fréquence (%)
autopsiés de moins d'1 af infectés
Année

1986 23 0 0

1987 110 2 1,82
1988 124 15 12,10
1989 95 8 8,42
1990 106 8 7,55
1991 79 4 5,06
1992 68 8 11,76
1993 62 8 12,90
1994 80 6 7,50
1995 51 7 13,73
1996 51 2 3,92
1997 65 6 9,23
1998 59 13 22,03
1999 86 7 8,14
2000 83 11 13,25
2001 65 4 6,15
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2002 59 14 23,73
2003 76 14 18,42
2004 91 25 27,48
2005 103 24 23,30
2006 81 13 16,05
Race
Pur sang 684 69 10,09
Trotteur francais 702 121 17,24
Selle frangais 169 7 4,14
Divers <~ 62 2 3,23
Age
[24h-1mois] 656 15 2,29
] 1mois-6mois] 701 179 25,53
] 6mois-12mois] 260 5 1,92
Sexe
Méle 864 106 12,27
Femelle 753 93 12,35
Mois
Janvier 71 1 1,41
Février 72 1 1,39
Mars 154 2 1,30
Auvril 216 4 1,85
Mai 266 20 7,52
Juin 257 74 28,80
Juillet 192 62 32,30
Aolt 85 18 21,18
Septembre 84 9 10,71
Octobre 78 4 5,13
Novembre 93 2 2,15
Décembre 49 2 4,10
Saison 4
Printemps 702 67 9,54
Eté 443 117 26,41
Automne 240 11 4,58
Hiver 232 4 1,72
TOTAL 1617 199

<4- Divers regroupe Poney, Zebre, Shdtl@wmuble poney, Percheron, Lusitanien, CnnemapaaMosa ,

demi sang, demi lourd, trait Breton.

4~ Les dates de saison prises en cosgtecelles données par le calendrier :

Printemps : 20 Mars Automne : 23 Septembre

20 Juin 21 Décembre
Eté : 21 Juin Hiver : 22 Décembre
19 Mars

22 Septembre
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1.1.2. Fréguence de la rhodococcose dans |la popidat autopsiée

Parmi les 1617 poulains de 24 heures a un an aésogs ler janvier 1986 au 31 décembre
2006, 199 etaient atteints de rhodococcose, cecquespond a une fréequence globale de
12,31 %.

Cette fréquence présente des fluctuations annu@igsire 2). Des pics de fréquence sont

ainsi observeés pour les années 1998, 2002, 2(@B0&t
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Figure 2: Variations annuelles de la fréquence des casatifitin aRhodococcus equliagnostiqués a

l'autopsie chez des chevaux de moins d’un an (18885)

1.1.3. Fréquence de la rhodococcose en fonction de la saiset des mois

Etant donné que la rhodococcose est une maladiensegre, il était également intéressant de
répartir les cas de rhodococcose en fonction dmikon. La majorité des cas d’infection a
Rhodococcus equurvient au printemps et en été avec une fréqueéa®5% et de 26, 4 %
respectivement. En automne, les poulains sonniédtevec une faible fréequence : 4,6%. De
méme, en hiver, seuls 4 poulains étaient atteiatshddococcose, ce qui correspond a une
fréquence de 1,7% (Figure 3).

Les cas d’infection &hodococcus equiont significativement plus nombreux au printemps
(9,5%) et en été (26,4%) (p < 0,01).
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Figure 3: Fréquence des cas d'infectioiRhodococcus eqain fonction des saisons

Ayant constaté cette différence significative, Ud¢ de la fréquence de la rhodococcose en
fonction des mois a permis de cibler le mois ouhHadococcose affectait le plus grand
nombre de poulains. Ainsi, en juillet, les poulasent atteints de rhodococcose avec une

fréquence de 32,3%.
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Figure 4 : Variations mensuelles de la fréquence des caseglioh aRhodococcus equaiiagnostiqués a

l'autopsie chez des chevaux de moins d’un an (18885)
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Globalement du mois de mai a octobre, les casattidn aRhodococcus equont les plus
nombreux (figure 4).

Ainsi, la fréquence des cas d’infectiorRAodococcus equast significativement plus élevée

au printemps (9,5%) et en été (26,4%) (p < 0,0p)iet précisément en juillet ou la fréquence
est maximale (32,3%).

1.1.4. Eréquence de la rhodococcose en fonction de I'age

La répartition des cas de rhodococcose en fond@irois classes d’'age (de 24 heures a 1
mois, de 1 mois a 6 mois et de 6 mois a lan) réyédeles poulains agés de 24 heures a 1
mois et les poulains 4gés de 6 mois a 1 an sceihiattde rhodococcose avec une faible
frequence de 2,3% et de 1,9% respectivement. Aissuls 5 poulains atteints de
rhodococcose recensés dans cette étude sont agis die 6 mois.

Les poulains agés de 1 mois a 6 mois représentemlasse d'age la plus atteinte de
rhodococcose.

L’effet age, lui aussi significatif (p<0 ,01), saduit par une prédominance de la catégorie des

poulains agés de 1 mois a 6 mois (25,5%) (Figure 5)
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Figure 5 : Fréquence des cas d'infectiolRBhodococcus eqain fonction de I'age
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Un cas atypique a été relevé dans les bilans syapies annuels : il s’agit d’'un cheval atteint
de rhodococcose dont la mort est survenue a I'&g@8dmois. Ce cas ne sera pas détaillé

ultérieurement car il ne fait pas parti de notrpydation d’étude.

1.1.5. Fréquence de la rhodococcose en fonction de la race

L'étude de la fréequence de la rhodococcose en ifimcte la race montre que les Pur sang
sont atteints avec une fréquence de 10,1%, leselirstfrangais avec une fréequence de 17,2%
et les Selle francais avec une fréquence de 4,18n,B3,2% des poulains autopsiés d’autres

races (Zébre, Shetland, Double poney, Percherasitdnien, Connemara, Appaloosa , demi

sang, demi lourd, trait Breton) sont atteints deddtoccose.

Il existe un effet race significatif (p < 0,01) avane fréquence de la rhodococcose plus
importante chez le Trotteurs-francais (17,2%) (Fegd).

Fréquence (%)
|_\
o

Pur-Sang Trotteur-Francgais Selle-Francais Divers

Race

Figure 6 : Fréquence des cas d'infectionRhodococcus eqan fonction de la race

1.1.6. Fréquence de la rhodococcose en fonction du sexe

Dans cette étude, autant de femelles que de matest® atteints de rhodococcose, on retrouve

ainsi des fréquences similaires : 12,3% pour ldesret 12,4% pour les femelles.
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1.2. Discussion

Dans notre étude, la fréquence globale des casodi®coccose est de 12,31% chez les
chevaux autopsiés ages de 24 heures a moins d’uBaas vouloir extrapoler ce résultat a la
population bas normande, celui-ci est cohérent lsevaleurs de prévalence retrouvées dans
la littérature. Ainsi, d’apres Hillidge (1987), leaux de morbidité de [Iinfection a
Rhodococcus equhez le poulain dans les régions d’élevage sewtngpris entre 5 a 17%
(24).

Cette fréquence présente des fluctuations annudissannées seches et chaudes coincident
avec une recrudescence des cas (année 1998, 2002,e2 2005 avec une prévalence
supérieure a la prévalence globale).

Les cas sont également significativement plus nembrau printemps (9,5%) et en été
(26,4%) et particulierement durant les mois de [@®,8%) et juillet (32,3%) (p<0,01), c'est-
a-dire durant les mois secs et chauds.

Ces fluctuations semblent étre a relier a des tiondi climatiques différentes. En effet, le
poulain se contaminant principalement en inhalaes ¢oussieres contaminées par
Rhodococcus equil semble logique de voir la fréquence de linfen a Rhodococcus equi
augmenter durant les périodes de temps sec, fdesralun environnement poussiéreux.

Ceci est en accord avec les données disponibleslddittératureRhodococcus equst une
bactérie ubiquiste particulierement abondante tkassl et les crottins. La voie principale de
contamination est l'inhalation de poussieres coméss par la bactérie. Le risque de
contamination des poulains par des poussieres gadlest supérieur durant les périodes
particulierement chaudes et séches (4, 9). Encpaer, Takai et al. ont étudié la quantité de
Rhodococcus equi partir de I'air ambiant de 5 box dans 3 élevadt=ints par I'infection. Il
placa les boites contenant un milieu sélectif oidged 1m de hauteur. Apres 15 minutes, les
boites étaient refermées et incubées a 37°C peldantrs. Il remarqua que le nombre de
Rhodococcus equians I'air augmente soudainement en avril et ggr'angmentation est
particulierement perceptible les jours secs etexenplutdt que les jours pluvieux (41).

De méme, I'étude de Zink et al. (1986) met en éweel’apparition de la plupart des cas
d’infection aRhodococcus eguntre le mois de mai et d'ao(t, avec un pic peumbis de
juillet (50). Ceci s’explique par le fait que lesnditions de chaleur et de sécheresse
favorisent la survie et la multiplication éRhodococcus eq@insi que son aérosolisation (41,

42). La multiplication de la bactérie est optimiaiesque la température atteint 30°C (36).
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Dans notre étude, la fréquence d’infectioREodococcus equst la plus importante
chez des poulains morts a I'adge de 1 a 6 mois. Saggere que la majorité des poulains
s’infectent a la période durant laquelle 'immund&rigine maternelle a chuté alors que
'immunité propre du poulain est encore insuffisaemindéveloppée.

Les travaux de Zink et al. (1986) mettent égaleneertvidence un début des signes cliniques
chez des poulains agés de moins de 2 mois en géhémavenue de la mort entre 'age de 1 a
4 mois dans la plupart des cas, avec une moyefthes@maines. Dans une autre étude (Takal,
1994) portant sur 54 poulains autopsiés atteintdhddococcose, I'age moyen a la mort était
similaire : 70+/- 21jours (48).

Ceci est a mettre en relation avec le fait queptadains sont plus sensibles aux infections
entre 1 et 3 mois: au cours des toutes premiezggiges de vie, les jeunes poulains
bénéficient d’'une protection immunitaire grace amkicorps colostraux (50). Ce n’est qu'au
cours du 3" mois que leur systéme immunitaire propre prenereelais de cette immunité
passive. C’est au cours de cette période internmédiaun mois a trois mois, appelée période
de sensibilité que I'on observe le plus souventingsctions aRhodococcus eqiFigure 7)
(18, 50).

Niveau de
protection Ar
immunitaire

Immunité colostrale Immunité
active T

Seuil de protection

v

[
|  Période de sensibilité

Temps

— 1 4

1 mois 3 mois

Figure 7: Evolution de laprotection immunitaire chez les jeunes poulainerséd tempg18)
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Ainsi, la majorité des poulains nait en avril-mbaateint 'dge de sensibilité maximale durant
les mois chauds. Il est également important derngbe, lors d’'une infection chez des
poulains agés ou des chevaux adultes, un définitinitaire peut étre suspecte (3, 13).

Dans notre étude, tout type lésionnel confondu, festteurs francais sont
significativement plus atteints que les pur-sangs Ihéthodes d’élevage différentes peuvent
alors étre suspectées pour expliquer cette diftersignificative.

Au Canada, une étude de Zink et al. (1986) en @nté&vele un nombre plus élevé de
chevaux de race trotteur américain atteints pgradpux autres races. Sur 113 chevaux dont
la race était connue, les pourcentages d'infecidthodococcus equilassés par race sont
52% pour les chevaux trotteurs américains, 28% [@supur-sang anglais, 11% pour les pur-
sang arabes et 4% pour les quater horses. Comparégroupe témoin, la plus forte
prévalence des chevaux trotteurs américains poundkdie était significative (p<0,05).
L’étude de Lavoie et al. 1994 au Québec confirmiteceypothese avec 83% de chevaux
trotteurs ameéricains affectes.

Aux Etats-Unis, dans une étude de Falcon et aCaifiornie, c’est la race pur-sang arabe qui
est la plus frequemment atteinte avec 51,3% dedeameumonie Rhodococcus equalors
gue cette race ne représente que 6,1% des chedmix @ la clinique.

En Australie, I'infection est plus communément @mcée chez les pur-sang anglais (32).
Ainsi, I'existence de prédispositions raciales @& r@pportée mais les résultats different selon
la localisation géographique et donc selon destires d’élevage différentes.

D’autre part, les poulains avec une immunodéficieogngénitale sont les plus fragiles, ce
qui explique que les poulains pur- sang arabesist@e plus susceptibles de développer une
pneumonie (Falcon et al., 1985) (15). En effet,déficit immunitaire combiné d’origine
congénitale, provoquant un déficit des lignées Iyogytaire B et T, touche les poulains pur-
sang arabes. Chez ces poulains nouveau-nés, uapcabde défense contre les maladies
infectieuses entrainera donc rapidement le développt de maladies graves
(pneumopathies, diarrhée, méningite, septicémie).

Aucune influence du sexe n’a été observée. De m&mk,et al n'ont pas constaté de
différence liée au sexe (50). Leur étude montre gue les 96 chevaux atteints par
Rhodococcus equdont le sexe avait été enregistré, 53 (55%) étalenm femelles. Ce sex-

ratio n’était pas significativement différent papport au groupe témoin (50).
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2. Les différentes formes lésionnelles

2.1. Reésultats

2.1.1 Lésions observées a I'autopsie selon les formesrdedococcose

Au vu du nombre important de résultats et de laceplgu’ils prennent, les lésions

macroscopiques de la cavité thoracique et abdomipeésentes majoritairement lors de

rhodococcose sont présentées dans I'annexe uehéés dans le tableau 4.

Tableau 4: Description des lésions macroscopiques de laécthoracique et abdominale identifiées a

I'autopsie chez les poulains 4gés de moins d’uatt@ints de rhodococcose.

Lésions macroscopiques Nombre total de chevau Fréquence (%)
atteints
Abceés unique a multiple dans le 165 87,3%
parenchyme pulmonaire
Densification du parenchyme 130 68,8%
Hypertrophie +/- abcédation des
nceuds lymphatiques :
Dont  Trachéobronchiques 58 30,7%
Lésions de la cavité thoracique Médiastinaux 29 15,3%
Cervicaux profonds caudaux 6 3,2%
Rétropharyngiens 4 2.1%
Mandibulaires 3 1,6%
Cervicaux profonds craniaux 1 0,5%
Pleurésie 2 1%
Hypertrophie +/- abcédation des
nceuds lymphatiques :
Dont Mésentériques 29 50%
Caeco-coliques 29 50%
Typhlocolite ulcérative 22 38%
Hyperplasie +/- abcédation +/-
ulcération des formations
lymphoides du tractus digestif 9 15,5%
Lésions de la cavité abdominale  (plaques de Peyer et follicules
lymphoides)
Entérocolite ulcérative 4 6,9%
Abceés en région mésentérique 5 8,6%
Péritonite 4 6,9%
Hypertrophie +/- abcédation des
nceuds lymphatiques :
Dont Hépatiques 2 3,5%
Spléniques 2 3,5%
Rénaux 1 1,7%
Abcés sous muqueux de la paroi du 2 3,5%
colon replié
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Ainsi, a l'autopsie sur le site de Dozulé, lorsttmte pulmonaire, les lésions
pulmonaires prédominantes sont :
* Des abcés disséminés dans le parenchyme, a puswtém caséeux (87,3%)
* Une densification du parenchyme au stade d’hépimtseouge ou grise (68,8%)
* Une hypertrophie et une abcédation des nceuds Btigples trachéobronchiques
(30,7%) et médiastinaux (15,3%).
D’autres Iésions sont également présentes mass mdesont retrouvées que dans un nombre
limité de cas. Il s’agit d’'une hypertrophie et/cacédation des nceuds lymphatiques cervicaux
profonds craniaux et caudaux, rétropharyngiensagtdibulaires. Deux cas de pleurésie (une
séro-hémorragique et une fibrineuse) ont été amissen évidence a I'autopsie.
Lors d’atteinte mixte ou digestive isolée, lesdési digestives prédominantes sont :
* Une hypertrophie et une abcédation des nceuds btigples caeco-coliques (50%) et
mésentériques (50%)
» Une typhlocolite ulcérative (38%)
» Une hyperplasie et/ou une abcédation et/ou uneatioé des formations lymphoides
du tractus digestif (plaques de Peyer et folliclyegohoides) (15,5%)
» Des abces disséminés en région mésentérique (8,6%)
Avec une fréquence tres faible ont été observéegd®ns d’entérocolite ulcérative (6,9%),
de péritonite (6,9%) et une hypertrophie avec ms sdbcédation des nceuds lymphatiques
hépatiques (2 cas sur 58 cas présentant des l@gadasavité abdominale), spléniques (2 cas
sur 58) et rénaux (1 cas sur 58).

Un cas présente une suppuration de la poche detiyaache associée a une suppuration des

nceuds lymphatiques rétro pharyngiens.

Photo 2: Forme pulmonaire Photo 3: Forme digestive
(Cliché AFSSA, LERPE) (Cliché AFSSA, LERPE)
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Les cas de localisation musculo-squelettique, moimsbreux, sont présentés de maniére

précise dans le tableau 5.

Tableau 5: Description des cas de localisations muscul@edtiques identifiés a I'autopsie

Cas

Atteinte musculo-squelettique

Lésions pulmesair

Lésions digestives

Signes cliniques

1. Pur-sang
Femelle

Deux mois

Pachyméningite en T5 incluant de
foyers de suppuration

Myosite suppurée du longissimus
du thorax en regard de T4-T5
Ostéomyélite du corps vertébral d
T5

sDensification focale du
parenchyme

Un abces

1’

formations lymphoides

Ulcérations et abcédations dgd_éger retard de croissance)

intestinales et caeco-coliques

poil piqué
Paraplégie brutale
Suspicion de traumatisme

(Euthanasie)

2. Pur-sang
Méale

Trois mois

Arthrite sérofibrineuse des genou
du boulet postérieur droit et des

grassets

,Densification du parenchyme aJ

stade d’hépatisation grise

formations lymphoides

Un abcés mésentérique

Ulcérations et abcédations dgsEvolution sur 15 jours

Amaigrissement puis
diarrhée et fievre (40°C)

3. Pur-sang
Male
Trois mois et une

semaine

Abcédation des nceuds
lymphatiques cervicaux profonds
caudaux

Abces abdominal sous-lombaire
Arthrite séro-fibrineuse du grasset
droit

Myosite suppurée du pectiné et dy

vaste médial a droite

Evolution sur 1mois
Retard de croissance puis
cachexie, tuméfaction du

D

grasset droit, boiterie, fievre
39,4°C

4.  Trotteur-francais
Femelle

Onze mois

Pachyméningite suppurée en régi
sacrée

Myosite suppurée des fessiers et
psoas a gauche

Ostéomyélite de lilium et arthrite

sacro-iliaque

pn

Evolution sur 1mois
Méforme, amaigrissement,
puis 8 jours avant la mort,
fievre 39,5°C et paraplégie

Appétit conservé

5. Trotteur-francgais
Femelle

Trois mois

Myosite suppurée du longissimus
du thorax en regard de T3
Ostéomyélite du corps vertébral d
T3

Pachyméningite en T3

Bronchopneumonie suppurée a
stade d’hépatisation grise
eHypertrophie des nceuds
lymphatiques trachéobronchiqug
et médiastinaux

affectant la muqueuse

S

i Multiples ulcéres gastriques

glandulaire et proventriculaire

Evolution sur 7 jours
Ataxie, fievre 39,5°C puis
paralysie flasque du train
postérieur

Paralysie de la queue
Miction normale,
discordance respiratoire

(Euthanasie)

6. Trotteur-francgais

Arthrite sérofibrineuse affectant

Multiples abceés de petite taille

Evolution sur 7 jours

Male I'épaule g, le grasset d et la hanche Fort hématome a la pointe
Quinze jours d avec altération du cartilage de I'épaule g
articulaire sur les 2 leres (Euthanasie)
articulations
7. Trotteur-frangais Myosite suppurée du longissimus | 2abces Evolution sur 8 jours
Femelle du thorax en regard de T4 Démarche raide puis ataxie,
Un mois et demi Ostéomyélite du corps vertébrale de 39,5°C

T4

(Euthanasie)
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8. Pur-sang Cellulite suppurée en région para- Densification du parenchyme sans Evolution sur 1mois
Male inguinale g, myosite suppurée du | abcés Abces scrotal g, drainage
Cing mois muscle gracile et des adducteurs de puis exérése testiculaire

la cuisse a g, ostéomyélite de I'os Boiterie du postérieur g,
coxal g, abcés abdominal sous- fiévre puis ataxie
lombaire, myosite suppurée des Dysurie et paraplégie
psoas a g, ostéomyélite du corps de terminales

L6, arthrite suppurée de L6-S1 (Euthanasie)

9. Pur-sang Arthrite séro-fibrineuse du grassef ensification du parenchyme Evolution sur 1mois
Femelle Ostéomyélite de la métaphyse Forte tuméfaction du grass
Trois mois fémorale distale droit avec boiterie, 39,5°C

Fracture du condyle médial Suspicion de fracture
Péri-arthrite du boulet postérieur g condylaire et ostéomyélite
métaphysaire a la
radiographie
(Euthanasie)
10. Trotteur-francais Polyarthrite avec congestion de la| Densification du parenchyme | Hypertrophie et abcédation de&volution sur 2jours.
Male membrane synoviale des genoux eAbces multiples nceuds lymphatiques Difficulté a respirer,
Deux mois des jarrets mésentériques fievre (40°C) , polyarthrite
(mort spontanée)
11. Pur-sang Ostéomyélite suppurée de T2 Congestion du parenchyme Hypertrophie et abcédation Evolution sur 7jours.
Male Ostéite des 3 léres cotes gauche d’un nceud lymphatique Ataxie, fievre, suspicion
Trois mois Abceés au sein des muscles proforjds colique déchirure de I'épaule
du cou et du thorax se prolongeant (euthanasie)
dans le canal médullaire de T2.

12. Pur-sang Arthrite serofibrineuse du genou Volumineuse masse abcédég Evolution sur un mois.
Femelle droit située a la base du mésentéreGrosse bosse sur le dos
Trois mois et demi | Ostéomyélite vertébrale de T18 au incluant I'artére mésentériqug Affaiblissement général

contact de I'abcés abdominale. craniale et des noeuds Suspicion fracture
lymphatiques mésentériques | (mort spontanée)

13. Trotteur-francais | Arthrite séro-hémorragique sur leg Abcés multiples Abcédation des plaques de | Problémes pulmonaires
Femelle jarrets et le genou g Pleurésie séro-hémorragique | pleyer, des follicules
Deux mois et demi Hypertrophie et Abcédation deg lymphoides du caecum et du

nceuds lymphatiques cblon ascendant des nceuds
mandibulaires lymphatiques mésentériques
Péritonite sero-hémorragique

14. Trotteur-francais Ostéomyélite suppurée du corps | Hépatisation rouge du Evolution sur 16jours
Femelle vertébral de C3 parenchyme pulmonaire du lobg Paralysie du train-arriére
Trois mois caudal gauche Traitement rhodo

(euthanasie)

15. Pur-sang Myosite suppurée des muscles | Congestion du parenchyme Evolution sur 5semaines.
Femelle trapéze, rhomboide, épineux du | Hypertrophie et congestion des Fiévre, leucocytose,

Six mois thorax et inter épineux noeuds lymphatiques trachéo- diarrhée apres traitement
Disparition du processus épineux fleronchiques rhodo
T3 (mort spontanée)

16. Trotteur-francais | Arthrite suppurée de I'articulation Evolution sur 5jours
Male L6-S1 Paralysie du train-arriére
Deux mois et trois | Arthrite suppurée de l'articulation Probléme de luxation de la|

semaines sacrotransversaire droite colonne vertébrale

Ostéomyélite de S1 (mort spontanée)
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Abcédation des nceuds

lymphatiques sacraux

17. Pur-sang
Méale

Quatre mois

Ostéomyélite suppurée de
I'extrémité distale du tibia gauche
atteignant le périoste sur la face

plantaire du tibia

Densification du parenchyme
1 abcés

(euthanasie)

18. Trotteur-francais
Femelle
Trois mois et dix
jours

Ostéomyélite de la métaphyse
radiale distale

Cellulite chronique en face médial
du carpe

Densification du parenchyme
4 abcés

eHypertrophie et des nceuds
lymphatiques trachéo-

bronchiques

Probléme de genou

(euthanasie)

19. Trotteur —francais
Male
Trois mois et deux

semaines

Arthrite suppurée de I'articulation

scapulo-humérale droite

Densification focale du
parenchyme

Multiples abcés

Hypertrophie et abcédation de&volution sur 27 jours

nceuds lymphatiques 3 autovaccins a la mére et
mésentériques, caecaux et | au poulain
coliques boiterie
Ulcération de la muqueuse | (euthanasie)

caecale et colique

20. Trotteur-francais
Femelle

Trois mois

Adhérence fibreuse entre le lobe
pulmonaire cranial et la plévre
pariétale au niveau de I&™ cote a
2cm de l'articulation costo-
vertébrale, recouvrant un abcés e
incluant un foyer d’ostéomyélite d

la 5°™ cote avec fracture secondal

2 volumineux abces de 6,5 et
10cm a pus crémeux beige
Pleurésie sero-fibrineuse avec U

hydrothorax brun rougeétre

re

Hypertrophie et abcédation defroblémes respiratoires

nceuds lymphatiques aigus
rmésentériques
Ulcération de la muqueuse dé
I'lG dont une communiquant
avec un abces s’étendant entre
les feuillets du mésentére
Ulcération de la muqueuse du

colon ascendant

21. Trotteur —francais
Male
Deux mois et trois

semaines

Foyer d’ostéomyélite suppurée
localisée en partie médiale du
cartilage métaphysaire distal du

métatarse droit

Territoires d’hépatisation grise
Quelques abceés de 0,3cm de
diametre

Evolution sur 19jours
Suspicion rhodococcose

22. Trotteur-francais
Femelle

Trois mois et demi

Abceés sous pleural en regard de 1
Un foyer d’ostéomyélite suppurée
de T11 communiquant avec I'abcé

sous pleural

1%sion de bronchopneumonie e
voie de guérison se traduisant p

da présence de 2 territoires fibre

N Evolution sur 1mois
Détresse respiratoire
LX Signe de paralysie au nive
des postérieurs

(Euthanasie)

AU

23. Trotteur-francgais
Femelle
Un mois et une
semaine

labces délimité par une coque
fibreuse s’étendant au sein des
muscles profonds de la région
cervicale caudale, de part et d’aut
de Tlet T2

Lésion d’ostéomyélite siégeant su
I'axis avec nécrose osseuse du cd
vertébral

Territoires d’hépatisation rouge

1 abces de 2cm

rps

Evolution sur 4 jours
Faible, perte d’appétit,
suspicion rhodococcose
Pas de diarrhée, respiratio
normale

(euthanasie)

24. Selle-frangais
Femelle

Un mois et demi

Arthrite sérofibrineuse du jarret g

Densificatetncongestion
diffuse du parenchyme
pulmonaire

Nombreux territoires

Evolution sur 8 jours
Symptémes respiratoires
puis arthrite du jarret, 40°C
suspicion rhodococcose
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d’hépatisation rouge et grise
Abces unique de 2,5cm

25. Trotteur-frangais
Femelle

Cing mois et demi

labceés paravertébral délimité par

une coque fibreuse en regard de T4,

S5et6ag
Extension de cet abces entre T4 gt
T5 jusqu’au canal médullaire aveg
formation d’adhérence fibreuse
entre la dure-mére et la coque
fibreuse de 'abces
Ostéomyélite du corps vertébral
deTh5 avec un tissu osseux friable

et fracture secondaire

Evolution sur 1 mois

Suspicion de rhodococcose

Fiévre, raideur des membr
surtout le dos puis diarrhég
et ne tenait plus debout
(Euthanasie)

<4~ g:gauch/d: droite

Ci : vertebre cervicale
Ti : vertebre thoracique

Avec i le rang de la vertebre

Les lésions musculo-squelettiques sont classéemesnit :

Li : vertebre lombaire
Si : vertebreacrée

* Des arthrites septiques des membres isolées daeptpoulains n° 2, 3, 6, 10, 13, 19

et 24)

» Des ostéomyelites métaphysaires (quatre caslaipewn® 9, 17, 18, 21)

* Des ostéomyélites/arthrites vertébrales accommsg@ suppuration musculaire

(treize cas : poulainsn®° 1, 4,5,7,8, 11, 12,154 16, 20, 23, 25)

Le cas n°8 présente également des lésions de iellimfection bactérienne du tissu

conjonctif sous-cutané) en région para-inguinalgcha associée a une ostéomyélite de I'os

coxal gauche.

Photos 4: Forme vertébrale (Cliché AFSSA, LERPE)
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Certains poulains présentent des arthrites/syreovite septiques d’origine immunologique
(cas n°92, 170, et 185) avec ou non une uvéiteseptique (cas n°170, 185, 197 et 199), le

plus souvent bilatérale (3 cas sur 4).

2.1.2.Répartition de la population atteinte rhodococcosselon les formes

Iésionnelles.

Les 199 cas se répartissent en :
» 174 cas de forme respiratoire et/ou digestive (E4de Iésions pulmonaires isolées, 5
cas de Iésions digestives isolées et 45 cas ditgtaiixte).
» 25 cas de lésions musculo-squelettique associérsroa des localisations

pulmonaires ou digestives. (Figure 2).

Fréquence (%)
= N w N a1 (@] ~l
o o o o o o o
Il Il Il Il Il Il I

o
|

Forme pulmonaire Forme digestive  Atteinte mixte Atteinte musculo-
isolée isolée squelettique

Formes

Figure 8 : Répartition des formes de rhodococcose dans antéffle poulains autopsiés agés de moins d'un an

Les 25 cas de lésions musculo-squelettique setiegert en :
* 4 cas associés a aucune lésion pulmonaire ou digest
e 7 cas associés a une forme mixte
e 13 cas associés a une forme pulmonaire isolée

» 1 cas associés a une forme digestive isolée
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2.1.3. Etude de 'dge des poulains par forme |lésionnelleedhodococcose.

Les poulains souffrant de forme respiratoire isaléda maladie sont agées de 10 jours
a 6 mois (Age médian = 2 mois). Lors d'atteinteten{pulmonaire et digestive), ils sont agés
de 1 mois a 7 mois et demi (Age médian = 2,7 mésjorme musculo-squelettique concerne
les poulains agés de 15 jours a 11 mois (Age mé&dsamois).
Seulement 5 poulains montrent des Iésions intdeiren I'absence de lésions pulmonaires et
sont agés respectivement de 3 mois, 2 mois, 7 rBompis et 1 semaine et 5 mois (age
médian = 3,2 mois).
L’age médian des poulains atteints de forme pulnineriaolée (2 mois) est inférieur a I'age
meédian de ceux atteints de formes extra-pulmong¥esois).
D’aprés l'analyse de variance, 'age médian deslgias présentant une forme musculo-
squelettique (3 mois) est significativement sup#éri@ celui des poulains atteints de forme
pulmonaire isolée (2 mois) (p < 0,01). De mémegd’'@nédian des poulains présentant une
forme mixte (2,7 mois) est significativement superia celui des poulains atteints de forme

pulmonaire isolée (2 mois) (p < 0,04) (Tableau Bgeire 9).

Tableau 6: Age médian (mois) par année des poulains agéwdes d’'un an atteints de de rhodococcose

Année

1986 | 87 88 (89 |90 |91 | 92 |93 [ 94 | 95 |96 | 97 | 98 | 99 | 2000| 01 | 02 | O3 | 04 | 05 06

Age médian

des poulains 2 2 2 16|25|16| 2 [25]|15]| 15|05 2 15| 1 |25 25| 25| 2 2 1,7 1

autopsiés
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3,57

1ll

Forme pulmonaire isolée Forme mixte Forme musculo-squelettique

N
N a1
1 1

Age médian(mois)
-
6]

Formes

Figure 9 : Age médian des poulains atteints de rhodococcasdgrme |ésionnelle de
rhodococcose

2.2. Discussion

Dans cette étude, le tableau nécropsique qui tessajpritairement pour la forme
pulmonaire est la présence d’abcés unique a mestiglisséminés dans le parenchyme
pulmonaire (87,3%), une densification du parenchyuknonaire au stade d’hépatisation
rouge ou grise (68,8%) et une hypertrophie et/o@ aincédation des nceuds lymphatiques
trachéobronchiques (30,7%) et médiastinaux (15,3Pgur la forme intestinale, une
hypertrophie et/ou une abcédation des nceuds lymypleat mésentériques (50%) et caeco-
coliqgues (50%), une typhlocolite ulcérative (38%)uee hyperplasie et/ou une abcédation
et/ou une ulcération des formations lymphoides rdgtds digestif sont le plus souvent
observés (15,5%).

Ainsi, les lésions siegent principalement sur &etins respiratoire profond, sous forme d’'une
bronchopneumonie suppurée associée a des adémspatippurées (29). De méme, les

lésions siégeant sur le tube digestif et citéesicjpalement dans la littérature sont
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concordantes avec nos tableaux nécropsiques. BBt mlkement, on peut observer une
hypertrophie et une abcédation des nceuds lymplegtiggpatiques et spleniques (37).

Un cas particulier présente une suppuration deolzhg gutturale gauche associée a une
suppuration des noeuds lymphatiques rétropharyngiais aucun prélevement bactérien n'a
été réalisé dans la poche gutturale. Néanmdrigydococcus equa été isolé dans le
prélevement du nceud lymphatique rétropharyngiengui peut étre compatible avec une
contamination de proximité de la poche gutturale.

Pour les lésions a localisation musculo-squelettigreize poulains présentent des
abcés musculaires paravertébraux en regard d’ogtdivenou d’ostéo-arthrite vertébrale.

Pour huit de ces animaux, les vertebres conceswdshoraciques (T2, T3, T4, T5 et T18).
Dans le cas 15, la localisation est cervicale (€3)ans le cas 24, l'axis est concerné. Dans
deux cas, la localisation est lombaire avec, darsas 9, une suppuration étendue en région
para inguinale gauche secondaire a un abces saroeamyosite suppurée en face interne de
la cuisse ipsilatérale avec ostéomyélite de voggride I'os coxal gauche.

Les lésions rachidiennes sont souvent associéesn& pachyméningite suppurée
(inflammation de la dure-mere avec épaississement).

Ainsi, il ressort que lors d’'ostéomyélite ou d'as@@rthrite vertébrale, les vertebres les plus
touchées par la bactérie sont les vertebres tlyresi

Par ailleurs, aucun cas de cellulite isolée dégrée Ainsworth (2) n'la été observée dans
notre étude.

Dans notre étude, 3 cas présentent des arthrilggtigses : 2 cas avec des abcés
pulmonaires et digestifs, 1 cas avec une atteintemgnaire seulement. Les écouvillons de
membranes synoviales sont restés stériles aprésrecudactérienne, révélant une arthrite
aseptiqgue. Ces cas d'arthrite aseptique sont thnes notre étude (seuls 3 cas sont décrits)
contrairement a [I'étude de Sweeney (39). En effdtapres son étude, ces
arthrites/polysynovites aseptiques d’origine amoaune sont présentes dans un tiers des cas
de pneumonie &hodococcus equi’articulation tibio-tarsienne étant celle afféetle plus
souvent). Cette différence tient peut-étre audag les prélevements sur les articulations ne
sont pas réalisés systématiquement. Cette affeséitait due a un dépot de complexe immun
(5), également mis en cause lors d’'uvéite, d’anéehide thrombocytopénie observés chez
guelques poulains atteints de rhodococcose.

Dans notre étude, seuls 4 cas d'uvéite ont étéitslé€rar contre, par manque de

données, 'anemie et la thrombocytopénie n’ont fpe @ alysées.
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Certains poulains peuvent ainsi présenter des sighevséite : on note la présence d'une
turbidité, de fibrine ou de pus dans 'humeur agaeet/ou le vitrée, un myosis. La mise en
culture des tissus de la chambre antérieure dd Bsti négative, ce qui suggere que
Rhodococcus equi’atteint pas la région par voie hématogene. Cettéite serait donc
d’origine immune : des complexes immuns seraiegporsables de l'augmentation de la
perméabilité vasculaire et du passage de fibride etellules inflammatoires dans la chambre
antérieure de I'ceil (5).

La forme abortive chez les poulinieres (34), suavgndans les derniers mois de
gestation (entre 1e°8%et 1™ mois), n’entre pas dans ce sujet de thése. Mastude (47)
réalisée a I'AFSSA sur les causes davortement daejument a montré un seul cas
d’avortement impliquantRhodococcus equavec isolement deRhodococcus equit
Acinetobacter sppur 1145 cas recensés de 1986 a 2002. Les lédiondacenta sont
caractéristiques d’'une infection bactérienne, auae congestion aigué et des placards
fibrino-purulents. Rhodococcus equreste donc un agent occasionnel potentiellement
responsable d’avortements bactériens.

Dans cette étude, les Iésions typiques de l'indactie répartissent avec les fréequences
suivantes :

» Formes pulmonaires isolées : 62,3 %

* Formes digestives isolées : 2,5 %

* Atteinte mixte : 22,6 %
La forme respiratoire de la maladie est la formeiglie la plus fréquente : elle représente
62,3 % des cas d’infectionRhodococcus equCe pourcentage est Ilégérement supérieur aux
donnés présentes dans la littérature. En effets tatude de Lakritz et al. (29), les Iésions
pulmonaires représentent 50 % de la totalité des®alon une étude de Zink et al. (50), sur
131 chevaux autopsiés atteints pdrodococcus eqyil986), 50 % n’ont que les poumons
atteints. Cependant, tous les auteurs s’accordemt gire que la forme respiratoire de la
maladie est prédominante (13, 20, 48).
Les formes pulmonaires et/ou digestives repréaeBig4 % de la totalité des cas dans notre
étude. Ce pourcentage est Iégerement inférieudanrées recueillies dans I'étude de Zink et
al. (50). En effet, sur 131 chevaux autopsiés rageparRhodococcus equil986), il en
ressort que les animaux ont des lésions pulmonaifes intestinales avec la répartition

suivante :
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* Formes pulmonaires isolées : 50 % contre 62,3% datre étude
» Formes digestives isolées : 4 % contre 2,5% datie gtude

* Atteinte mixte : 46 % contre 22,6% dans notre étude

Les formes musculo-squelettiques représentent 18@deas d’infection Rhodococcus equi
dans notre étude. Cependant, les observationspsgues de Zink et al. ne mentionnent pas
de lésions osseuses dueRhndococcus equce qui explique les variations de répartition de

la population atteinte d@hodococcus eqselon les formes de rhodococcose.

Enfin, il est également intéressant de constaterl@ge médian des poulains présentant une
forme musculo-squelettique (3 mois) est significatient supérieur a celui des poulains
atteints de forme pulmonaire isolée (2 mois) (pG1R De méme, 'age médian des poulains
présentant une forme mixte (2,7 mois) est sigrtiffeanent supérieur a celui des poulains
atteints de forme pulmonaire isolée (2 mois) (p,84R Ainsi, chez les jeunes poulains, on
observe surtout des formes pulmonaires. Chez lekips plus agés, on observe des formes
musculo-squelettique non retrouvées chez les jeuNMedheureusement, aucune étude

similaire n'a été effectuée pour comparer ces tétsul
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3. Caractéristigues clinigues enreqistrées selon le#f@rentes formes lésionnelles

3.1. Résultats

3.1.1. Caractéristiques cliniques enregistrées lode la forme pulmonaire

Pour les formes pulmonaires isolées (77 cas remdgigla durée des symptbmes est
variable : de I'absence de symptdome constaté &volation clinique sur 1,5 mois, avec une
durée d’évolution médiane de 8,4 jours (figure XD@rtains poulains sont retrouvés morts
sans avoir présenté de symptémes préalables (L6Leassymptémes les plus fréquents sont
des signes respiratoires (dyspnée, polypnée, dasonlanormale — 80 % des cas renseignés)
et une hyperthermie (55 %). Les poulains (24 caseignés) ont de 38,9°C a 41,3°C de
température rectale avec une température moyend®,deC. La toux et le jetage sont rares
(6 cas). De la diarrhée a été notée chez 11 peuldors qu’aucune lésion digestive n'a été
retrouvée a l'autopsie. Un cas présente une ugéilee arthrite aseptique.

Pour 3 animaux, les résultats hématologiques dibfemrévelent une leucocytose (de 25 700
& 59 000 leucocytes par mnassociée a une neutrophilie (de 80 & 92%) et une
hyperfibrinogénémie (de 3,78 a 5,3 g/l).

3.1.2. Caractéristiques cliniques enregistrées lode la forme digestive.

Seuls 4 cas de forme digestive isolée sont renégjda durée d’évolution des symptdmes
est tres variable : trouvé mort au pré, 5 jours,jdis et 3 mois d’évolution. Un des cas
présente une uvéite bilatérale. Deux poulains Begmtent pas de signes cliniques. Les deux

autres poulains présentent de la diarrhée.

3.1.3. Caractéristiques cliniques enregistrées lode la forme mixte.

Pour les formes mixtes (35 cas renseigneés), laeddiévolution des symptémes semble
plus longue (de 0,5 jours & 2 mois) que pour lenéopulmonaire, avec une médiane de 15,2
jours (statistiquement non significatif). Par aille aucun cas de mort brutale n’a été constaté.
Les symptdmes les plus fréquents sont de nouveausignes respiratoires (66 %),
hyperthermie (40 %) et amaigrissement (15 %). laedgins (9 cas renseignes) ont de 38,6°C

a 40,5°C de température rectale avec une tempénanyenne de 39,7°C. Malgré la présence
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de lésions digestives a l'autopsie, une diarrhdéene®e pour seulement 7 cas. Quatre cas
n'ont aucun symptéme. Deux cas présentent uneeugtiine arthrite aseptique.
Pour 2 animaux, les résultats hématologiques dibfarévelent une leucocytose (de 10 200

& 30 000 leucocytes par Mnassociée & une neutrophilie (53 %).

3.1.4. Caractéristiques cliniques enregistrées lode la forme musculo-

squelettique.

La durée d'évolution des symptomes lors d’atteim@sculo-squelettique (20 cas
renseignés) est significativement plus longue qresda forme pulmonaire (p < 0,01) et varie
de la mort brutale a 5 semaines avec une mediarg® geurs (figure 10). Les symptomes
dépendent de la localisation Iésionnelle : boitknie d’atteinte des membres, signes d’ataxie,
parésie voire paralysie lors d’atteinte vertébrBia: exemple, le cas n°9 (Tableau 5) présente
une boiterie d’'un postérieur associée a une turiiéfacdu grasset droit. A l'autopsie, une
arthrite sérofibrineuse du grasset droit a été mmsévidence.

Le cas n°1 (Tableau 5) présente une paraplégi@duee ostéomyélite du corps vertébral de
T5 associée a une pachyméningite en T5. Pour ¢decpsopriétaire avait émis I'hypothese
d’'un traumatisme pour expliquer la paraplégie Beutke son poulain. Le cas n°7 a présenté
une démarche raide avant de devenir ataxiqueagissait en fait d’'une ostéomyeélite du corps
vertébral de T4 associée a une myosite suppuré@ndissimus du thorax en regard de T4.
Les poulains présentent également un amaigrisdqi@fo), un retard de croissance (10 %),
une température élevée (60 %). Les poulains (8reaseignés) ont de 39,4°C a 40°C de
température avec une température moyenne de 39,7°C.

Les cas de polyarthrite aseptique ne présentsndgaoiterie rapportée.

Pour 3 animaux, les résultats hématologiques dibfemrévelent une leucocytose (de 11 840
a 37 160 leucocytes par mnassociée a une neutrophilie (de 76 & 89%) et une
hyperfibrinogénémie (de 3,32 a 5,33 g/l).
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Figure 10: Durée d’évolution médiane des symptémes par foldmsnnelles de la rhodococcose chez les

poulains autopsiés de moins d’un an

3.1.5. Fréquence du recours a I'euthanasie en faman de la forme

Iésionnelle de rhodococcose.

Pour les poulains atteints de forme pulmonaireéisdll14 cas renseignés), la rhodococcose
est responsable de la mort spontanée (111 caspoeuphanasie (3 cas). Pour 11 de ces
poulains, il s’agit de découverte d’autopsie, agénéralement la présence d’'un abces bien

délimité dans le parenchyme pulmonaire.

Pour 42 poulains, c’est la forme mixte qui est oesable de la mort spontanée (40 cas) ou
par euthanasie (2 cas). Pour 1 poulain, il s’agme découverte d’autopsie.

Pour la forme musculo-squelettique (25 cas renssigria rhodococcose est toujours, dans

notre étude, la cause de la mort soit spontanéegdpsoit par euthanasie (13 cas) (Figure

11). Il ne s’agit jamais d’'une découverte d’auteps
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Figure 11: Fréquence du recours a I'euthanasie selon lessftésionnelles de rhodococcose

chez les poulains autopsiés de moins d’un an.

Ainsi, pour tout type lésionnel confondu, le rearl’euthanasie est plus fréquent pour la
forme musculo-squelettique.

3.2. Discussion

Leur d’atteinte musculo-squelettique, la durée diétion des symptdomes (20 cas
renseignés) est significativement plus longue gaesdla forme pulmonaire (p < 0,01).
Parallelement, le recours a I'euthanasie (25 caseignés) est plus fréquent. Ceci s’explique
facilement puisque la localisation de I'infectioa menace pas directement ou tout du moins
immeédiatement la vie de I'animal.

Certains poulains peuvent étre retrouvés morts aansn signe clinique préalable ;
c’est 'examen post-mortem de I'animal qui pernzetie déterminer quBhodococcugqui
est I'agent responsable de la mort. Ainsi, pout tgpe Iésionnel confondu, 16% des cas
d’infection aRhodococcus equie présentent pas de symptéme (en tout cas notifiée par
I'éleveur). L’autopsie permet donc de constategrand décalage temporel entre le début de
I'évolution de la rhodococcose et la date d'apparitde signes cliniques évidents. Ce
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caractére insidieux de la maladie est en accord kvéttérature : la maladie se développe
sans signe clinique apparent dans les premiersstéal I'infection ce qui rend le diagnostic
difficile (18).

Les caractéristiques cliniques enregistrées sepmifféerentes formes Iésionnelles de
notre étude coincident avec les données de lealittiee (Prescott et Giguere, 1997 ; Giguére,
2000) (20,21).

En ce qui concerne la forme pulmonaire, communénianimaladie s’établit
insidieusement, les poulains paraissent sans gilymeue, ou leur croissance est ralentie
jusqu’a l'apparition, au bout de plusieurs semaiase pneumonie subaigué nette qui peut
les conduire a la mort par asphyxie en quelques j(32).

Ces poulains développeront une détresse respedinitale avec une hyperthermie fréquente
(39-40°C en général <41°C), une tachycardie (70d&@ments/min) et une polypnée (40-
80 mouvements/min) (2,29). Une dyspnée s’instatlractérisée par une dilatation des
naseaux, un effort respiratoire et une augmental®ria composante abdominale dans le
temps expiratoire de la respiration. Le poulain inegnsément des flancs, parait anxieux et
peut méme étre cyanosé. Si celui-ci continue & tétplus souvent, son poids n’augmente
pas, voire diminue.

Dans certains cas, la dyspnée est telle gqu’ell¢ @re responsable d’'une grande léthargie et
du fait que le poulain rechigne a téter et hésite aoucher. Une toux et un jetage nasal
mugqueux a mucopurulent peuvent étre présents (@& ces signes cliniqgues sont rarement
rapportés dans notre étude (8%).

Dans la forme chronique qui évolue sur plusieursagees, I'animal est fébrile, apathique,
souvent en dyspnée et en tachypnée et présentaameardie. Son état général est mauvais
et il manifeste une intolérance a I'exercice.

D’une constatation générale, il en ressort quasitpses respiratoires apparaissent tardivement
alors que les lésions pulmonaires sont déja largemstallées.

Dans notre étude, les poulains ont de la diarrheses dl4,3% des cas datteinte
pulmonaire isolée et dans 20% des cas d’atteinktendie la rhodococcose. La diarrhée ne
constitue donc pas un élément clinique pour préloforme de rhodococcose affectant un
poulain. En effet, lors de forme pulmonaire isoliediarrhée peut étre provoquée par des
ulcéres, le stress ou les traitements antibiotigGesi est en désaccord avec certains auteurs :
d’apres Rooney, par exemple, la diarrhée est legigeédominant dans la forme intestinale de

la rhodococcose (37).
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La forme clinique intestinale seule de linfectian Rhodococcus equiqui se traduit
généralement par une entérocolite, est beaucoupsnaommune que la pneumonie.

Les signes cliniques de cette entérocolite peudiat: le plus souvent une diarrhée chronique
ou aigué répondant mal aux traitement antibiotiqutsssiques, des coliques, une
hyperthermie, une déshydratation, un retard dessaoice, une baisse de I'état général et une
perte de poids (2,20).

Les signes cliniques précoces d’'une ostéomyelittelele sont : fievre, léthargie,
douleur au niveau de la région cervicale, thoragidombaire, sacrale ou coccygienne. Cette
douleur peut se manifester par de la raideur, dédagnance a se mouvoir et de la résistance
a la manipulation d'une région. Une leucocytose cawene neutrophilie et une
hyperfibrinogémie est souvent décelable. Les sigmasrologiques sont fonction du site
d’infection de la colonne vertébrale et du degréampression de la moelle épiniere : on peut
avoir un déficit proprioceptif, de I'incontinenceinaire, une atonie de la queue et de I'anus,
une ataxie, une paraplégie, une tétraplégie ourenao syndrome de la queue du cheval
lorsque linfection est située au niveau de L6, destébres sacrales ou coccygiennes.
L’ostéomyeélite vertébrale est donc probablements plinéquemment identifiée que
I'ostéomyeélite des autres os parce qu’elle entraimdysfonctionnement du systéme nerveux
(13). Ce dysfonctionnement est habituellement teiséquence de la compression de la moelle
épiniere due a la prolifération de tissus fibretia inflammation de la région des disques et
vertebres atteints. Ce dysfonctionnement peut aktssila conséquence de l'extension de
l'infection dans les structures méningées adjacergex vertebres atteintes, d’ou une
pachyméningite pyogranulomateuse (7).

Classiquement, face a un poulain parétique et/@xicaie, les hypotheses les plus
frequemment émises sont un syndrome de myélopatmnacale compressive (syndrome
Wobbler) ou un traumatisme. Méme si les cas d’tndacvertébrale &hodococcus equie
sont pas tres nombreux dans notre étude, cettéedei le mérite de souligner la nécessité
d’inclure la rhodococcose parmi les étiologies pibbs. Ainsi, un vétérinaire praticien
devant un poulain parétique et/ou ataxique dewtuia la rhodococcose dans son diagnostic
différentiel.

Les arthrites septiques et les ostéomyélites desormgs sont responsables de boiteries
intenses, contrairement aux polyarthrites/synovissptiqgues observées chez des poulains
atteints d’affection pulmonaire et/ou digestive emdyée pamRhodococcus equet qui ne

semblent pas entrainer de boiterie. Lors de cettei@e affection, 'examen du liquide
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articulaire donne une culture stérile et la thigrdgcale des articulations concernées n’est pas
indiquée (38).

Le signe clinique d’'un poulain présentant une ostédite métaphysaire est principalement
la boiterie. Il faudra également inclure la rhodmmmse dans un diagnostic différentiel de

boiterie sur un poulain.

L’examen hématologique d’'un poulain atteint de ymenie aRhodococcus equi

révele (4):

+ Une leucocytose (35 & 40 000 leucocytes parf)narec neutrophilie

* Une hyperfibrinogénémie (> 1g/1)
Dans notre étude, seuls 8 résultats hématologspsdisponibles et ne constituent donc pas
une source d’information suffisante.
Selon certains auteurs (Falcon, (15)), il sembie lq leucocytose et le taux de fibrinogéne
soient plus élevés chez les poulains qui ne swmiyas a l'infection par rapport a ceux qui

survivront.
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4.

Sensibilité in vitro de Rhodococcus equi aux antibiotigues

4.1. Résultats

Un antibiogramme est réalisé sur chaque souchéeistéRhodococcus equlLes résultats

sont présentés dans I'annexe 4 et dans le tableau 7

Tableau 7: Etude de I'antibiosensibilité in vitro d@hodococcus equi

° [%]
@ 2 o l% % 2 o ® 2 % s 2 £ o |
£ = = = > [ £ £ 9 2 4 S g T S
5 S s g g £ 3 5 3 5 = 3 2E |8
2 5 g § £ g g £ S g £ g g £ |5
. \ o = c X A —_ © 4 = “—
Requi | E g &) g E 8 [e) o a % ;5 i g a | &
Total 126 133 131 129 132 120 131 133 127 13P 124 30 1| 133 126
Nb R 17 11 104 36 0 35 131 48 80 17 108 102 102 1
Nb S 70 69 15 47 130 52 0 1 16 110 9 17 20 126
Nb | 39 53 12 46 2 33 0 84 26 5 7 11 11 0
% R 13,4 8,2 79,3 27,9 0 29,1| 100 36,0 65,5 12,8 | 87,0 78,4 76,6 | 0,7
% S 55,5 51,8 11,4 36,4 98,4 | 43,3 0 0,7 13,1 83,3 7,2 13,0 15,0 99,2
% | 30,9 39,8 9,1 356 1,5 27,5 0 63,1 21,3 3,7 5,6 8,4 8,2 0

100% -+

80% -+

60% -

40%

20% +

Figure 12: Etude de I'antibiosensibilité dehodococcus equi

O Intermédiaire
O Sensible
B Résistant
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Pour tout germe isolé a partir d'un prélevementutbpsie, 14 antibiotiques sont testés
systématiquement : Ampicilline, Amoxicilline, Céihe, Chloramphénicol, Erythromycine,
Kanamycine, Oxacilline, Pénicilline, Spiramycine, Streptomycine,  Sulfamides  forts,
Tétracycline, Triméthoprime sulfamides, Rifampicitles’agit d'un test d’antibiosensibilité
in vitro. Seuls les antibiotiques reconnus comntésam vivo surRhodococcus equaeront
détaillés ici : Erythromycine, Rifampicine et Tithoprime sulfamides.

Sur 133 antibiogrammes récupérés, seule une saledRbodococcus equst résistante a la
rifampicine et 2 souches ont une sensibilité intadimire a I'érythromycine ; ces deux
antibiotiques constituent le traitement de choixrto® la rhodococcose.

76,6% des souches sont résistantes aux triméthregsulfamides.

4.2. Discussion

Rhodococcus equest sensible a de nombreux antibiotiques in viamgicilline,
amoxicilline, kanamycine, streptomycine et chlor&émcol), mais in vivo, sa caractéristique
de pathogene intra-cellulaire capable de se dividans les macrophages limite
considérablement le choix des molécules. En eRétpdococcus equést non seulement
capable de survivre a l'intérieur des macrophagess aussi de s’y multiplier in vitro. La
bactérie se réplique a l'intérieur d’endosomes ifj@al de primaires, n'ayant pas encore
fusionné avec les lysosomes cellulaires (8).

Les deux antibiotiques les plus couramment utiliskss la plupart des pays sont
I'érythromycine et la rifampicine, que ce soit pdes poulains ou les patients humains.
L’association chez le cheval des deux antibiotiquees doses de 25mg/kg trois fois par jour
pour I'érythromycine et de 5mg/kg deux fois parrjquour la rifampicine semble constituer le
traitement de choix (22, 23, 24). La durée dudraiént antibiotique varie de 4 a 12 semaines
et est tributaire de plusieurs critéres : dispamitdes signes cliniques, retour a des valeurs
normales de fibrinogene, des leucocytes et dispariles anomalies radiographiques. Ces
deux molécules ont un effet bactériostatique at éemnbinaison est synergique in vitro et in
vivo. Ces médicaments peuvent étre administrégmet et pénetrent dans les cellules, dont
les macrophages et les neutrophiles &iedococcus equinfecte (25). D’aprés I'étude
d’Hillidge (24), 50 sur 57 poulains atteints de dbooccose (aspiration trans-trachéale
positive et abcédation pulmonaire identifiée aaldiographie) ont guéri sous érythromycine et
rifampicine, soit un taux de réussite de 88 %.
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Dans notre étude, sur 133 antibiogrammes récupéésle une souche de
Rhodococcus equist résistante a la rifampicine et 2 souches patsensibilité intermédiaire
a I'érythromycine. La résistance de Rhodococcus aqes deux antibiotiques semble donc
exceptionnelle en Basse Normandie. Néanmoins, &mile Fortier, du Laboratoire
Départemental Frank Duncombe (localisé a Caen)stat;n I'émergence de souches
résistantes a ces deux antibiotiques. Ses donnggerent qu'il y a environ 10 % de ces
bactéries résistantes a I'érythromycine et 2 %rédapicine (18). Malheureusement, peu de
données sont disponibles dans la littérature etdssltats peu comparables. En effet, dans
notre étude, les antibiogrammes sont récupérégta ga souches d&hodococcus equi
isolées sur des lésions de rhodococcose. Les sousb&es sont donc des souches
pathogenes possédant le plasmide de virulence (RP@Rinverse, dans les résultats publiés
sur 'émergence de souches résistantes, les sotestéss peuvent provenir d’autopsie mais
aussi du sol et des crottins. Ainsi, des résistammivent étre mises en évidence sur des
souches pathogénes comme sur des souches nongahdg§CR-).
Des souches résistantes a la rifampicine ont égaiegté mises en évidence en France chez
des patients atteints de SIDA (27,35).
De méme, I'étude de Takai (1997 (42)) montre lagmée d’une souche &hodococcus equi
résistante a la rifampicine chez un poulain attquita été traité pendant un mois avec de la
rifampicine seulement. Kenney a rapporté égalembnt résistance au traitement
erythromycine- rifampicine lors d’'un traitement peeumonie &hodococcus equihez un
poulain de 10 mois avec une arthrite. Cette résistaa la rifampicine (43) est sGrement
apparue par un manque d’information aux éleveurs aput arrété [I'utilisation de
I'érythromycine aprés un épisode diarrhéique. tetel’érythromycine peut entrainer de la
diarrhée, mais celle-ci ne nécessite pas d’arréraltement. Pendant les périodes chaudes,
une réaction idiosyncrasique peut aussi apparaam@ctérisée par une hyperthermie et une
tachypnée sévere chez les poulains traités a Wémytycine. Pour pallier cette réaction, il
suffit de placer le poulain dans un environnemenitfet de donner des antipyrétiques (43).
Enfin, I'érythromycine peut provoquer chez la paoidre une entérite @lostridium difficile
par coprophagie. Malheureusement, dans notre éesleommeémoratifs sur le cas rapporté
avec une souche résistante a la rifampicine saamplets : le poulain a-t-il correctement
recu un traitement érythromycine rifampicine ?

L’ensemble de ces résultats montre d’une partlecseén rapide de souches mutantes
dans le cas d’'une monothérapie et prouve par esllémportance de la mise en place d’'un

traitement qui fait appel a plusieurs antibiotiqudisi, a I'heure actuelle, le vétérinaire
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praticien utilise I'association érythromycine -fampicine pour traiter la rhodococcose. Ce
traitement ne doit étre utilisé que dans un cadt®nnel dans la mesure ou il inclut un
antituberculeux humain. Pour l'instant en BassenNondie, ce traitement connait un taux de
réussite important car peu de souches résistantegpreesentes. Mais en cas d’émergence de
souches résistantes, il n’y a pas de solution lecement pour la rifampicine.

D’autres antibiotiques ont également été testés tatraitement de la rhodococcose.
Ainsi, dans notre étude, 76,6% des souches saigtagtes in vitro aux triméthroprime-
sulfamides. Mais, in vivo, de fortes doses de ttimprime-sulfamide (TMS a 30mg/kg
toutes les 8 a 12heures) ont montré des effetsfiggeé chez des poulains lorsque le
traitement était engagé au début de l'infectionnavapparition des signes d’abcédation
pulmonaire (Lavoie, 2002). L’enrofloxacine utiliséeule ou en association avec d'autres
antibiotiques tels que le ceftiofur ou la rifampiei a également montré des résultats
intéressants lorsque le traitement usuel n’'étag paossible pour différentes raisons :
résistance bactérienne, colt ou induction de ddaghpar I'érythromycine (18), mais son
utilisation chez le poulain en croissance entraie® Iésions cartilagineuses. L’azithromycine
(10mg/kg toutes les 24 heures) et la clarithromgdin,5mg/kg toutes les 12 heures) ont
également été proposés pour remplacer I'érythrameydans le traitement érythromycine-
rifampicine de la rhodococcose (22,49). L’assocratclarithromycine-rifampicine semble
avoir un meilleur résultat dans le traitement de rlobdococcose que I'association
erythromycine-rifampicine ; alors que [l'associati@zithromycine-rifampicine n'a que
I'avantage de réduire le nombre d’administrationjpar (22). La tulathromycine a également
été récemment proposée dans le traitement des pblpgésnaires et semble étre un traitement
prometteur (48).
Il serait donc intéressant d’étudier la sensmiiit vitro deRhodococcus eqavec d’autres
antibiotiques plus récents : clarithromycine,azithycine et tulathromycine. En effet, dans
notre étude, les données d’antibiogrammes de 198M0G6 n'incluent pas ces trois
antibiotiques. Ceux-ci seront inclus dans lantifsgamme réalisé sur les souches de

Rhodococcus eqai partir de 2008.
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5. Bactéries associées a Rhodococcus equi et leur dgifigd aux antibiotiques

5.1. Résultats

5.1.1 Bactéries associées a Rhodococcus equi

Les prélévements réalisés sur des poumons de psuiteints de rhodococcose de 1999 a
2006 ont également permis d'isoler d’autres bae$épgathogénes présentes en association
avec Rhodococcus equill s’agit de Streptococcus zooepidemic®6 cas) Klebsiella
pneumoniag10 cas),Escherichia Coli non hémolytiqu8 cas),Klebsiella oxytocg?2 cas),
Pasteurella multocidql cas),Bordetella bronchisepticl cas),Aeromonas hydrophil§l
cas), Citrobacter freundii(1 cas).Sur 107 cas renseignés (association et antibiogggmm
deux bactéries ont une importance majeure :

e Streptococcus zooepidemicest isolé dans 26 cas (24,3 %)

* Klebsiella pneumoniaest isolée dans 10 cas (9,3 %)
Ainsi, dans la majorité des cas (60 ®hodococcus egueist isolé seul ou en association avec
des bactéries non pathogénes (contaminants) et@stnu comme responsable a lui seul du
tableau lésionnel observeé a l'autopsie. En revagndéwes 40% des caRhodococcus equist

isolé en association avec d’autres bactéries pattesgqui participent au tableau lésionnel.

5.1.2 Sensibilité des bactéries associéefRbodococcus equi aux antibiotiques.

L’étude de I'antibiosensibilité des bactéries agsexaRhodococcus egai été reéalisée pour
les deux pathogénes pulmonaires maje@itseptococcus zooepidemiaiKlebsiella
pneumoniae.

Ainsi, un antibiogramme est réalisé sur chaquels®isplée d&treptococcus zooepidemicus

etKlebsiella pneumoniaassociée &hodococcus equi
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Les résultats sont présentés dans I'annexe 4ylieaia 8 et la figure 13.

5.1.2.1. Sensibilité deStreptococcus zooepidemicus aux antibiotiques

100%

90% -

80% -

70% A

60% -

50% -

40%

30% A

20% -

10% A

0%

Figure 13: Etude de I'antibiosensibilité d&treptococcus zooepidemicus

26 souches deStreptococcus zooepidemicussolées

O Intermédiaire
O Sensible
H Résistante

lors de bronchopneumonie a

Rhodococcus equont été testées de 1999 a 2006 ; elles étaiamtigalement sensibles a

I'ampicilline (100 %), a la virginiamycine (100 %@,la céfalotine (92,3 %) et a 'amoxicilline

(92,3 %). 57,6 % des souches étaient intermédiaitapénicilline, 84,8 % étaient résistantes

a l'association Triméthoprime-sulfamides et 69,20% tétracyclines.

83,3 % des souches étaient sensibles a la rifangpioais seulement 53,8 % sont sensibles a

I'érythromycine.

Tableau 8: Etude de I'antibiosensibilité d&treptococcus zooepidemicus
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%S | 100 | 923 | 92,3] 24 | 538 | 20 72 | 346] 20 15,3 0 23D 38 100833
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5.1.2.2. Sensibilité d&lebsiella pneumoniae aux antibiotigues

Les résultats sont présentés dans I'annexe 4dlieata 9 et la figure 14.

Tableau 9: Etude de I'antibiosensibilité de Klebsiella pneumia@

g 3 © )
s &) £ g 2 2 5 o : £ 2 2 2 5 |8 2 |Eg
T 5| ¢ s | §| =] 5| | g| g| &| & 9| £|2e| %|g¢
g E| ¢ gl £ £ 5| £ g g| §| E| E| gls&| £ |5¢
¥ £ 3 E £ 3 5 o < 5 5 2 g e |3~ £ 123

a S < < 2 > o N z fod s | @ 2l ®

2 5 L n =
Total 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10| 10 10 10
Nb R 2 9 2 3 0 10 4 2 3 10 9 1Q 8
Nb S 2 0 6 5 2 10 0 6 6 0 1 0 0 1
Nb | 6 1 2 4 5 0 0 0 2 1 0 0 0 2 0
% R 20 90 20 10 30 0| 100 40 20 30 | 100 90 100 80 90
% S 20 0 60 50 20 100 0| 60 60 60 0 10 0 0 10
% | 60 10 20 40 50 0 0 0 20 10 0 0 0 20

O Intermédiaire
O Sensible
B Résistant

Figure 14: Etude de I'antibiosensibilité de Klebsiella pneuniae

100 % des souches #éebsiella pneumoniaésolées lors de bronchopneumonie a

Rhodococcus egspnt sensibles a la colistine, 60 % a la gentamjcra kanamycine, a la
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néomycine et a 'amikacine, 50 % a la céfalotirt® % des souches sont résistantes a

I'érythromycine et a la rifampicine.

5.2 Discussion

Dans notre étuddRhodococcus equst majoritairement isolé en culture pure (60 %).
Lorsque la bronchopneumonie est polybactériemteggdococcus equest majoritairement
associé aStreptococcus zooepidemicy84,3 %) et Klebsiella pneumoniag(9,3 %)
Rhodococcus eqen association avestreptococcus zooepidemiaiKlebsiella pneumoniae
est présent chez des poulains avec des signegudsidans 90 % des cas. Ces résultats
d’association bactérienne sont concordants avéttdeature. Lavoie (2002) confirme que de
nombreuses pneumonies du poulain sont polybacté&#eri30). D’aprés celui- ci, les 2
pathogénes majoritairement impliqués chez le powaintStreptococcus zooepidemicets
Rhodococcus equiCes bactéries peuvent étre isolées en culture purétre associés a
d’autres bactéries. Ainsi, de nombreuses bactéaesbies peuvent étre impliquées dans cette
affection pulmonaire, telles qugordetella bronchiseptica, Escherichia coli, Pas&dla spp,
Pseudomonas spp, Klebsiella pneumomigetaphylococcus spp

Lors de suspicion épidémio-clinique de rhodocoecssr un poulain, le vétérinaire
praticien met en place un traitement antibiotiqumse d’érythromycine (ou analogues) et de
rifampicine. Or I'étude démontre que dans 40% desde rhodococcosBhodococcus equi
est associé a d'autres germes pathogenes printipateStreptococcus zooepidemices
Klebsiella pneumoniadl existe donc un risque de résistance du germecasau traitement
mis en place (érythromycine et rifampicine). Effeement, on constate que 16,6% des
souches deStreptococcus zooepidemicssnt résistantes a la rifampicine et 23 % sont
résistantes a I'érythromycine. La comparaison degsaésultats d’antibiosensibilité obtenus
par Laugier et al. (données non publiées) sur 4@les deStreptococcus zooepidemicus
testées de 1990 a 1999 a montré des résultats the raédre de grandeur. De méme, on
constate que 100 % des souche&lbsiella pneumoniasont résistantes a I'érythromycine
et a la rifampicine. L'étude de Laugier et al. lévées souches résistantes a I'érythromycine
dans 100 % des cas et a la rifampicine dans 79%cdgsIl y a donc une diminution
marquante du pourcentage de souches sensiblesfaripicine.

Ainsi, I'échec apparent d'un traitement, chez unulpm ayant recu I'association

érythromycine-rifampicine dés la détection des esgnespiratoires, peut étre expliqué par
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I'isolement en association av&hodococcus equi’'une souche dKlebsiella pneumoniaeu

de Streptococcus zooepidemicuésistante aux 2 antibiotiques. En cas d’échéageutique,

il est donc nécessaire d’associer un troisiemebiatijue au traitement érythromycine-
rifampicine. Mais quel antibiotique choisir ? Saweir de résultat d’examen bactériologique,
le choix est difficile. Parce que les streptocog{f&sam+) sont les bactéries les plus souvent
associées &hodococcus equthez les poulains atteints de rhodococcose, lacipéme
pourrait étre un choix judicieux comme troisiemdtaatique. MaisRhodococcus equpeut
egalement étre associ Klebsiella pneumoniaeGram-. Dans ce cas, une antibiothérapie
érythromycine-rifampicine associée a de la gentamicsemblerait a priori judicieuse.
Malheureusement, la combinaison in vitro d’'un arglgooside avec I'erythromycine et la
rifampicine donne un effet antagoniste p&iodococcus equicomparé a l'utilisation de
chacun des antibiotiques seuls. En conséquenabmibéstration d’'un aminoglycoside en
complément du traitement erythromycine-rifampicin&st pas recommandée pour le
traitement d’une infection Rhodococcus eqiiguéere, 2005).

Actuellement, d’autres antibiotiques (ceftiofur,fqggnome..) sont présents sur le marcheé
vétérinaire avec un spectre trés large. Leur atibs serait intéressante en tant que troisieme
antibiotique pour lutter contre les germes pathegémssociés a&Rhodococcus equi.
Malheureusement, aucune conclusion sur ce sujpeuieétre apportée par notre étude car les
antibiogrammes n’incluaient pas ces moléculesui3ep007, ces antibiotiques sont utilisés a
I AFSSA pour la réalisation des antibiogrammesl’avenir, il serait donc intéressant de
réaliser une nouvelle étude rétrospective a padeirnouveaux antibiogrammes pour affiner le

choix du troisiéme antibiotique a associer aud¢ragnt érythromycine-rifampicine.

Les limites globales, qui peuvent étre faites pgport a 'ensemble de nos résultats, tiennent
au fait que cette étude est réalisée sur une pipulautopsiée, et ne représente donc qu’un
échantillon de la population réelle. Alors commsavtoir si cet échantillon est représentatif
de la population de Basse Normandie ? |l fautgmeen compte une étude interne, réalisée a
I’AFSSA en 2007 et non encore publiée, qui montre g nombre de chevaux autopsiés en
2004, 2005, 2006 représente 10% du nombre de ckhevauts en Basse Normandie et
répertoriés dans les équarrissages.

Ainsi, on peut considérer que I'échantillon utilieét représentatif de la population équine

décédée en Basse Normandie.
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CONCLUSION

La rhodococcose représente une cause majeure dalitoet la premiere cause de
bronchopneumonie chez le poulain de 1 a 6 moisams&Normandie. Sur 1617 poulains, de
24h a moins d’'un an, autopsiés au LERPE (AFSSAuE)z199 cas de rhodococcose ont été
diagnostiqués. A I'exception de 4 poulains, lesranix atteints étaient agés de 10 jours a 6
mois et ont été examinés de mai a septembre. b#surs-francgais €taient significativement
plus affectés que les purs-sangs. Aucune infludocgexe n’a été observee.

Les Iésions typiques, pulmonaires et/ou digestieement dominantes (87%) avec la
répartition suivante : lésions pulmonaires isol&286, |ésions digestives isolées 2,5%,
atteinte mixte 23%. Des localisations musculo-sgftigues ont été identifiées chez 26
poulains. Il s’agissait d’ostéomyélites ou d’ostthrites vertébrales (50%), d’arthrite des
membres (27%) ou d’ostéomyeélite métaphysaire (15%).

Le caractére insidieux de la maladie se traduitusagrand décalage temporel entre le
début de I'installation des Iésions organiquesi@értification de symptdmes. L'expression
clinique des lésions digestives semble particuliengt inconstante. La présence d’une
diarrhée ne permet pas de prédire la forme lésllende |la rhodococcose. Les cas d’atteinte
vertébrale impliquent d’inclure la rhodococcosegsiis étiologies possibles lors d’apparition
de signes d’ataxie et/ou de parésie chez un podéamoins d’'un an.

La rhodococcose est une maladie qu'il faut trgit@cocement avec des antibiotiques
précis. Ainsi, I'échec apparent d’'un traitementezhun poulain ayant recu l'association
érythromycine rifampicine peut étre expliqué pas tsions trop évoluées. De toute facon, le
poulain serait mort avec ou sans traitement.

L’échec thérapeutique peut également résulter @endrgence de souches de
Rhodococcus equésistantes a I'érythromycine et a la rifampicikiis, d’apres notre étude,
I'existence de ces résistances semble excepti@eneelBasse Normandie.

Enfin, Rhodococcus equétant souvent associé a un autre germe pathogérselala
forme pulmonaire, il est nécessaire d’associerraitement un troisieme antibiotique. C’est
pourquoi il serait intéressant dans I'avenir ddiséaune étude rétrospective sur les données
d’antibiogrammes recueillies a 'AFSSA- Site de Dz a partir de 2007. En effet, ces
antibiogrammes permettront d’étudier la sensibilité vitro de Rhodococcus equa la
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clarithromycine, a l'azythromycine et a la tulatryeime. Ces antibiogrammes permettront
également d’étudier la sensibilité in vitro destbaes pathogénes associéeRhibdococcus
equiet de choisir au mieux I'antibiotique a utiliseea I'érythromycine et la rifampicine.

Par contre, un probleme se pose toujourdRhsidococcus equievient résistant a la
rifampicine, il n'y a pas encore de solution de péanement. Les vétérinaires praticiens

seraient démunis face a un poulain présentantnieetion aRhodococcus equi
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ANNEXES
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Annexe 1 : Répartition géographique des cas
d'infection a Rhodococcus equi diagnostiqués a
I'autopsie chez les chevaux de moins d'un an
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Année

Provenanc 1987 | 1988 | 1989 | 1990 | 1991 | 1992 | 1993 | 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | TOT

14 100 HERMIVAL 1 1
14 130 PONT L'EVEQUE 1 1 1 2 5
14 140 LIVAROT 1 1 1 1 2
14160 PERIERS EN AUGE 1 1
14 170 SAINT PIERRE SUR 1 1 2
DIVES
14 250 TESSEL 1 1 1 1 4
14 260 SAINT PIERRE DU 1 1
FRESNE
14 270 MEZIDON 1 1 2 1 1 6
14 290 PREAUX SAINT 1 1 2
SEBASTIEN
14 310 PARFOURU SUR 1 1 2
ODON
14 340 DRUVAL 1 2 1 1 1 6
14 370 ARGENCES 1 1 1 3
14 390 VARAVILLE 1 1
14 400 BAYEUX
14 430 DOZULE 1 1 1 2 3 2 1 1 1 2 2 1 1§
14 500 VIRE 1 1
14 670 BASSENVILLE 2 2
14 700 FALAISE 1 1
14 710 TREVIERES 1 1 2
3
2
5

=
N
-
=
=
[N

=
=
N

14 740 BRETTEVILLE 1 1 1
14 800 TOUQUES 1 1
14 810 MERVILLE 1 1 1 1 1
FRANCEVILLE
14 940 SANNERVILLE 2 2
Total 83
27 240 DAMVILLE 1 1
27 260 SAINT SYLVESTRE 1 1 2
27 300 BERNAY 1 1 2
27 390 MONTREUIL 1 1
L’ARGILLE
27 800 NEUVILLE SUR 1 1
AUTHOU
Total 7
49 220 VERN D’ANJOU 1 1
49 380 CHAMP SUR 1 1
LAYON

(o}
=



[ 40260 SOULAIRE |

Total

50 000 SAINT LO

50 310 LESTRE

50 333 THEVILLE

50 480 HOUESVILLE
Total

53 290 SAINT LOUD DU
DORAT

Total

61 100 LANDISAQ

61 120 VIMOUTIERS
61 150 MONTGAROULT
61 160 TRUN

61 200 ARGENTAN
61 210 PUTANGES PONT
ECREPIN

61 230 GACE

61 240 MERLERAULT
61 250 MIEUXCE

61 270 LES ASPRES
61 310 EXMES

61 370 SAINTE
GAUBURGE

61 380 MAHERU

61 390 COURTEMER
61 500 SEES

61 570 MORTREE
Total

62 210 NEUVY AU
HOULME

Total

76 190 BETTEVILLE

=

PorRrPR

i =

[

[N
Spbwm

o7

76 450 OUAINVILLE

Total

TOTAL

15

13

11

14

14

25

24

13

199

29



Annexe 2 : Antibiogrammes de Rhodococcus
equr

63



auiidweyl

saplweyns
swudoyowL

aulpAoens

SIS
saplwejns

aupAwoldans

aupAwesds

aulaIUdd

aul[I9exX0

aupAweuey

aupAwoiyAig

joo1ugydwelolyd

sunoreo

aulRIXOWY

aulidwy

S
R
R

S
S
R
R
R
R

R

R
R
R
R
R
R
R

S

S

ANNEE

1988
1988
1989
1989
1989
1989
1990
1990
1990
1990
1990
1990
1991

1991

1991

1992
1992
1994
1995
1995
1996
1996
1997
1997
1997
1997
1998
1998
1998
1998
1998
1998
1998
1998
1998
1998
1998
1998

64



S

R

S
S

S
R

S

S

S

S

S

S

S

S

S
S

S

S

1998
1999
1999
1999
1999
2000
2000
2000
2000

2000
2000
2000
2000
2000
2001
2001
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2002
2003
2003
2003
2003
2003
2003
2003
2003
2003
2003
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004

65



S

S

S

S

S

S
S

S

S

S

S

S

S
R

2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2004
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2005
2006
2006
2006
2006
2006
2006
2006
2006

66



67

2006

2006

2006

0nnwum

0nnwum

T|ln|o

0|

n|n|un




Annexe 3 : Antibiogrammes des bactéries
associées a Rhodococcus equi
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Tableau 1 Antibiogrammes d&treptococcus zooepidemi@ssocié &hodococcus equi
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Tableau 2: Antibiogrammes Klebsiella pneumoniaassociéxt Rhodococcus equi
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Tableau 3: Antibiogrammes &scherichia coli non hémolytiquessociéd Rhodococcus equi
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Annexe 4 : Description des cas d'infection a
Rhodococcus egui chez le poulain identifiés a
I'autopsie
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parenchyme
Un abcés

formations lymphoides
intestinales et caeco-coliques

suppuration
Myosite suppurée du longissimus du thorax en re
de T4-T5

N° | Date Race Age Sexd ésions de la cavité thoracique Lésions de la éabdominale | Autres Signes cliniques
1 30/11/87| TF 6mois F Multiples abces Hypertrophie et abcédation des
Hypertrophie et abcédation des | nceuds lymphatiques caeco-
nceuds lymphatiques coliques
trachéobronchiques Abceés volumineux sur la face
médiale du ceecum
2 | 14/07/87| PS 2mois M 1 abcés Lésion de typhlocolite aigué
3 | 17/03/88 SF 10jours F Pleurésie fibrineuse Déficience immunitaire
Multiples abces Perfusion de plasma
Hypertrophie des nceuds
lymphatigues trachéobronchique;
4 | 18/05/88 PS 3mois Multiples abcés Abcédation des nceuds Evolution sur 4 jours
et demi lymphatiques et des formations Diarrhée, fievre (40,2°C) puis 48h
lymphoides du tractus digestif avant la mort ne téte plus
5 | 23/05/88 PS 1mois Densification du parenchyme au Trouvée morte au box
et demi stade d’hépatisation rouge
1 abcés
Hypertrophie des noeuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux
6 | 07/06/88 PS 1mois et 3 Densification du parenchyme au Méninges congestivo-hémorragiques Polypnée puis inatale
semaine stade d’hépatisation rouge
1 abcés
Hypertrophie des nceuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux
7 | 10/06/88 PS 2mois Densification du parenchyme Trouvée morte au pré sans
et demi Multiples micro-abcés et 1 abces symptomes
volumineux
8 | 20/06/88 PS 3mois Multiples abces Evolution sur 15 jours
et demi Dyspnée, tachycardie
Tétée normale
9 | 24/06/88 TF 2mois M Densification du parenchyme avetlypertrophie et abcédation de 3 Evolution sur 8 jours
alternance de territoire aux stadesnoeuds lymphatiques caeco- Dyspnée, abceés a I'encolure
d’hépatisation grise et rouge coliques
Hypertrophie des noeuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux
10 | 28/06/88 TF 2mois Multiples abcés
et demi Densification du parenchyme
Hypertrophie des nceuds
lymphatigues trachéobronchique;
11 | 28/06/89 PS 2mois F Densification focale du Ulcérations et abcédations des | Pachyméningite en T5 incluant des foyers de Léger retard de croissance, poil piq

Paraplégie brutale
&dspicion de traumatisme
(Euthanasie)
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Ostéomyélite du corps vertébral de T5
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12 | 01/07/88 PS 1mois Densification du parenchyme avec Evolution sur 21 jours
et demi alternance de territoire aux stadep Soigné pour une bronchopneumoni
d’hépatisation grise et rouge (Euthanasie)
Multiples abcées
13 | 20/07/88 PS 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 5 jours
Multiples abces Rechute aprés une antibiothérapie
3 jours contre la diarrhée
14 | 24/07/88 PS 3mois Densification du parenchyme au Ulcérations et abcédations des | Arthrite sérofibrineuse des genoux, du boulet Evolution sur 15 jours
stade d’hépatisation grise formations lymphoides postérieur droit et des grassets Amaigrissement puis diarrhée et
Multiples abces Un abcés mésentérique fievre (40°C)
volumineux Appétit conservé
15 | 26/07/88 TF 2mois Densification du parenchyme Suspicion pleuropneumonie
et Multiples abces fievre
10jours
16 | 14/08/88 TF 2mois Multiples abces
et demi Hypertrophie des noeuds
lymphatigues rétro pharyngiens
17 | 23/09/88 TF 3mois Densification du parenchyme au | Multiples abces intra- Suspicion d’une péritonite
et3 stade d’hépatisation grise abdominaux
semaines Abcédation des nceuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux
18 | 14/04/89 TF 3semaine Un abcés Polypnée, hyperthermie
19 | 02/05/89 TF 1mois Densification du parenchyme au Evolution sur 3 jours
et demi stade d’hépatisation rouge Discordance respiratoire, frottemen
Multiples abces pleuraux
Fiévre 40°C
20 | 13/06/89 TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 21 jours
Multiples abces Soigné pour une bronchopneumoni
Hypertrophie et abcédation des Fiévre 40°C
nceuds lymphatiques
trachéobronchiques et
médiastinaux
21 | 27/06/89 TF 1mois Densification du parenchyme Détresse respiratoire, fievre 41°C
et3 Un abces
semaines Pleurésie fibrineuse bilatérale
22 | 04/07/89 TF 2mois Densification du parenchyme Suspicion de pleurésie
et demi Multiples abces
Hypertrophie des noeuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux
23 | 27/07/89 TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 30 minutes

Multiples abces
Hypertrophie et abcédation des
nceuds lymphatigues

38,4°C
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trachéobronchiques et
médiastinaux
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24 | 27/07/89 TF 2mois Densification du parenchyme au| Abcédation de certains nceuds
stade d’hépatisation rouge lymphatiques mésentériques
Multiples abces
25 | 05/09/89 TF 6mois Abcédation diffuse du poumon Voluminalpcés mésentériques Soigné pour rhodococcose
30 000 leucocytes / mfn
26 | 11/04/90 TF 2mois Densification du parenchyme au Evolution sur 15 jours
stade d’hépatisation rouge Toux
Multiples abcées
27 | 20/06/9Q PS 2mois Densification du parenchyme au
stade d’hépatisation rouge
Un abces
28 | 05/07/90 TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 7 jours
Multiples abces Traitement a I'érythromycine et
Abcédation des nceuds rifampicine
lymphatigues trachéobronchique;
29 | 11/07/9Q PS 2mois Multiples abces Evolution sur 21 jours
Abcédation des nceuds Gourme
lymphatigues trachéobronchique;
30 | 12/07/9Q PS 1mois Multiples abces Evolution sur 7 jours
et 20 jours Abcédation des nceuds Fiévre, diarrhée puis avant la mort
lymphatiques trachéobronchique: polypnée et météorisation
31 | 13/08/9Q PS 5mois Densification du parenchyme Evolution sur 5 jours
Hypertrophie des noeuds Soigné pour une bronchopneumoni
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux
32 | 13/08/90 TF 4mois Densification du parenchyme Evolution sur 1mois et demi
Multiples abces Amaigrissement malgré
Abcédation des nceuds I'antibiothérapie
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux
33 | 23/08/90 TF 2mois Multiples abcés Fievre (40,5°C), diarrhée
et demi Hypertrophie des noeuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux (abcédation pou
certains)
34 | 04/06/91 TF 1mois Densification du parenchyme Arrét brutal apres un galop de
et demi 8 volumineux abces 200meétres, tremblement et mort
Hypertrophie des noeuds Suspicion de cardiopathie, myopath
lymphatiques trachéobronchique: ou de rupture d’anévrisme
et médiastinaux
35 | 07/06/91 SF 3mois Hypertrophie et abcédation des Evolution sur 15 jours

V.



formations lymphoides du tracty
digestif

Petite diarrhée
(Euthanasie)

36

08/06/91]

TF

6sem

Densification du parenchyme
3 abces
Hypertrophie des noeuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux

37

06/07/91

PS

1mois
etl
semaine

Multiples abcés

Hypertrophie des noeuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux

Aucun symptdome
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18/07/92

PS

1mois

Volumineux abcés
Hypertrophie des noceuds
lymphatigues trachéobronchique;

Evolution sur 8jours
Diarrhée, 38,9°C et brutalement rai
du train arriére avant la mort

e
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03/04/92

PS

1mois et
demi

2abceés au sein de territoires
congestivo-hémorragiques
densifiés

Evolution sur 4jours
Traité pour ulcére
2jours sans boire, 39,2°C
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15/05/92

TF

1mois et
demi

Densification du parenchyme
Multiples abces

Hypertrophie des noeuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux

Mort brutale
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02/06/92

TF

2mois

Multiples abces
Abcédation des nceuds
lymphatigues trachéobronchique:

Hypertrophie et abcédation des
nceuds lymphatiques caeco-
coliques

Aucun symptéme
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05/06/92

TF

2mois

Densification du parenchyme
Multiples abces

Hypertrophie des noeuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux

Evolution sur 1jour
Suspicion de rhodococcose
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21/06/92

TF

2mois

1 abcés
Hypertrophie des noeuds
lymphatigues trachéobronchique:

Evolution sur 4jours
Pleuropneumonie

a4

11/07/92

PS

1mois et
3sem

Densification du parenchyme
Volumineux abcés

Hypertrophie des nceuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux

Abcédation d’'un nceud
lymphatique colique en regard ¢
début de la portion 11l

=

Evolution sur 2jours
Pneumonie, 40°C
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21/07/92

TF

1mois et
3sem

Densification du parenchyme

1 abcés

Hypertrophie des noeuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux

Pneumonie aigué

46

14/05/93

TF

2mois

Multiples abcées
Abcédation des nceuds
lymphatiques trachéobronchique:

Abcédation des nceuds
lymphatiques mésentériques

Evolution sur 12 heures

Fievre 38,6°C, souffle au niveau de:

poumons la veille au soir
Traitement a I'érythromycine

S/



47 | 04/06/93 TF 40jours Densification du parenchyme Aucun
Multiples abces
48 | 16/06/93 TF 2mois Densification du parenchyme Lésions ulcératives Lésions rénales dégénératives Evolution sur 4 jours
et demi Multiples abces typhlocoliques Uvéite bilatérale Hyperthermie 40°C
Tachypnée
Tumeéfaction des synoviales
articulaires des boulets et jarrets
postérieurs
Dépots fibrineux dans la chambre
antérieure des deux yeux
Traitement a I'érythromycine et
rifampicine
Suspicion rhodococccose
49 | 18/06/93 TF 2mois et Densification du parenchyme au Aucun
demi stade d’hépatisation rouge
Quelques abces de petite taille
50 | 21/06/93 PS 3mois Abcédation des nceuds Abces abdominal sous-lombaire Evolution sur 1mois
et lymphatiques cervicaux profonds Arthrite séro-fibrineuse du grasset droit Retard de croissance puis cachexie
1semaine caudaux Myosite suppurée du pectiné et du vaste médial a tuméfaction du grasset droit, boiteri
droite fievre 39,4°C
51 | 24/06/93 PS 3mois Congestion focale du parenchymeTyphlocolite avec congestion dg Evolution sur 10 jours
et pulmonaire et cedéme du médiastila muqueuse Problémes respiratoires
1lsemaine Hyperthermie 39,5°C
52 | 24/06/93 TF 1mois et 1 Densification du parenchyme Aucun
semaine Multiples abcées
53 | 11/06/93 TF 11mois Pachyméningite suppurée en régiaésac Evolution sur 1mois
Myosite suppurée des fessiers et psoas a gauche| Méforme, amaigrissement, puis 8
Ostéomyélite de l'ilium et arthrite sacro-iliaque jours avant la mort, fievre 39,5°C et
paraplégie
Appétit conservé
54 | 27/05/94 TF 1mois Densification légere du Evolution sur 4 jours
parenchyme Essoufflement, fievre 41°C
Multiples abces Suspicion d’abcés pulmonaires
Hypertrophie des nceuds Traitement a I'érythromycine et a la
lymphatiques trachéobronchique: rifampicine
55 | 04/07/94 TF 1mois Bronchopneumonie suppurée Evolution sur 1 jour
Densification du parenchyme Fiévre 40,5°C
Multiples abces Jetage séreux
56 | 09/06/94 TF 2mois Densification du parenchyme au Evolution sur 12 heures
stade d’hépatisation rouge Bon état la veille au soir
Essoufflement et fievre 41°C le mat
57 | 11/08/94 TF 2mois et Bronchopneumonie suppurée Evolution sur 6 jours
10 jours Abceés volumineux Soigné pour bronchopneumonie

Hypertrophie et abcédation des
nceuds lymphatiques
trachéobronchiques

Traitement au clamoxyl, septigen et
cortisone

9/
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58 | 14/08/94 SF 2mois Abces volumineux Aucun
Densification du parenchyme Retrouvé mort a I'herbage
Hypertrophie des nceuds
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux
59 | 28/08/94 TF 3mois Abceés volumineux Evolution sur 8 jours
Densification du parenchyme Bruits respiratoires forts semblant
Hypertrophie des noeuds provenir du tractus respiratoire
lymphatiques trachéobronchique: supérieur puis signe de
bronchopneumonie a l'auscultation
Traitement a I'érythromycine et a la
rifampicine
60 | 06/06/95 TF 2mois Densification du parenchyme Splénomégalie Evolution sur 12 heures
incluant un abces Bon état la veille au soir
Hypertrophie des noeuds Retrouvée morte a I'herbage
lymphatiques du tractus
respiratoire superficiel et profond
61 | 08/06/95 PS 2mois Multiples abcés Evolution sur 1 jour
Hypertrophie des noeuds Fiévre le matin 41,3°C
lymphatiques trachéobronchique: N'a pas tété le soir
et médiastinaux avec présence djun Mort 1 heure aprés une perfusion de
abcés médiastinal tonicardiaque
62 | 28/06/95 TF 1mois Bronchopneumonie suppurée Evolution sur 4 jours
et demi Multiples abces Fiévre 40°C, ne téte plus
Problémes respiratoires les deux
derniers jours
63 | 10/07/95 TF 1mois Bronchopneumonie suppurée Evolution sur 10 jours
et demi bilatérale Rentrée au départ pour gastro-entéfite
Multiples abces puis hyperthermie et problémes
respiratoires
Traitement gentamicine puis
érythromycine et rifampicine
64 | 01/08/95 PS 2mois Bronchopneumonie suppurée | Ulcération et abcédation de la Evolution sur 21 jours
bilatérale paroi du tractus digestif Polypnée, hyperthermie 38,9°C
Abcédation des nceuds Traitement gentamicine amélioration
lymphatiques caeco-coliques puis rechute avec un épisode de
diarrhée pendant 2jours
65 | 01/08/95 TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 12 heures
4 abceés Fiévre 41,1°C, problémes
Hypertrophie des noeuds respiratoires
lymphatiques trachéobronchique: Traitement amphoprime
et médiastinaux
66 | 28/02/95 PS 1mois Bronchopneumonie suppurée Evolution sur 7 jours
Densification du parenchyme Opération du voile du palais le 21/0p
Petits abcés suite & une bronchopneumonie par
Abcédation des nceuds fausse déglutition
lymphatiques trachéobronchique: Suspicion de rhodococcose lors d'une

rechute avec une T°C élevée

LL



67 | 11/07/9¢ TF 1mois Bronchopneumonie suppurée Aucun
et demi bilatérale Retrouvé mort a I'herbage
Densification du parenchyme
Multiples abces

68 | 24/06/96 TF 3mois Bronchopneumonie suppurée aul Multiples ulceres gastriques Myosite suppurée du longissimus du thorax en reg&dolution sur 7 jours
stade d’hépatisation grise affectant la muqueuse glandulajrde T3 Ataxie, fievre 39,5°C puis paralysie
Hypertrophie des noeuds et proventriculaire Ostéomyélite du corps vertébral de T3 flasque du train postérieur
lymphatiques trachéobronchique: Pachyméningite en T3 Paralysie de la queue
et médiastinaux Miction normale, discordance

respiratoire
(Euthanasie)
69 | 06/07/97 TF 15jours Multiples abces de petite taille Aitih sérofibrineuse affectant I'épaule g, le grassEvolution sur 7 jours
d et la hanche d avec altération du cartilagedsiie | Fort hématome a la pointe de I'épalle
sur les 2 leres articulations g
(Euthanasie)
70 | 31/03/97 TF 1mois et 2abceés Myosite suppurée du long du cou en regard de T4 Evolution sur 8 jours
demi Ostéomyélite du corps vertébrale de T4 Démarche raide puis ataxie, 39,5°C
(Euthanasie)
71 | 04/05/97 PS 2mois et 1 abcés Evolution sur 2semaines
demi Traité contre la gourme

72 | 27/06/97 PS 2mois Abcédation des nceuds Abcédation des nceuds Traité pour bronchite
lymphatiques trachéo-bronchiqugdymphatiques mésentériques
et médiastinaux

73 | 21/07/97 PS 5mois Densification du parenchyme sans Cellulite suppurée en région para-inguinale g, Evolution sur 1mois
abcés myosite suppurée du muscle gracile et des addsciedlsces scrotal g, drainage puis exérese

de la cuisse a g, ostéomyélite de I'os coxal geabc| testiculaire

abdominal sous-lombaire, myosite suppurée des | Boiterie du postérieur g, fiévre puis

psoas a g, ostéomyélite du corps de L6, arthrite | ataxie

suppurée de L6-S1 Dysurie et paraplégie terminales
(Euthanasie)

74 | 11/09/97 TF 3mois Densification du parenchyme Arthrigeosfibrineuse du grasset d Evolution sur 1mois

Ostéomyélite de la métaphyse fémorale distale | Forte tuméfaction du grasset droit

Fracture du condyle médial avec boiterie, 39,5°C

Péri-arthrite du boulet postérieur g Suspicion de fracture condylaire et
ostéomyélite métaphysaire a la
radiographie
(Euthanasie)

75 | 18/05/99 TF 1mois Bronchopneumonie suppurée | Typhlocolite aigué Evolution en 1semaine.
Hypertrophie des noeuds Problémes respiratoires
lymphatiques trachéobronchique:
et médiastinaux

76 | 04/06/98 TF 1mois Bronchopneumonie suppurée | Abcédation des nceuds Evolution en 1semaine et demi
bilatérale lymphatiques mésentériques Fievre, symptdmes respiratoire

Suspicion rhodococcose

77 | 07/07/98 TF 3sem Densification du parenchyme Ictere, hyperthermie, pas de
leucocytose marquée, pas de
neutrophilie

78 | 10/05/98 PS 1mois et Densification du parenchyme Evolution en 15 minutes
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demi 3 abcés Dyspnée intense, muqueuses
violacées
79 | 14/05/99 PS 2mois Brochonpneumonie suppurée Evolution en 1 jours
Abcédation des nceuds
lymphatigues trachéobronchique:
80 | 28/05/98 TF 1mois et Multiples abcés occupant les deux hyperthermie
3sem tiers du parenchyme
81 | 19/05/98 TF 2mois Densification du parenchyme Hypertrophie et abcédation des| Polyarthrite avec congestion de la membrane Evolution sur 2jours.
Abcés multiples nceuds lymphatiques synoviale des genoux et des jarrets Difficulté a respirer,  fiévre(40°C)
mésentériques polyarthrite (mort spontanée)
82 | 01/07/98 TF 2mois Densification du parenchyme Hypertrophie et abcédation des Evolution en 7 jours
Abcés multiples nceuds lymphatigues coliques Fiévre, polypnée, anorexie
83 | 04/07/98 TF 2mois Densification du parenchyme Poche gutturale gauche et nceuds lymphatiques
Abcés multiples rétropharyngiens suppurés
84 | 06/07/99 PS 3mois Ostéomyélite suppurée de T2 Evolution sur 7jours.
Ostéite des 3 1éres cotes gauche Ataxie
Abces au sein des muscles profonds du cou et du| (euthanasie)
thorax se prolongeant dans le canal médullaireddg T
85 | 07/07/98 TF 1mois et Densification du parenchyme Typhlocolite Evolution sur 15jours
demi Abceés multiples Suspicion abcés hépatique et hépatite
86 | 13/07/99 TF 2mois et Densification du parenchyme Evolution sur 13 jours
demi Un abcés ancien Suspicion rhodococcose
Traitement Erythromycine et
Rifampicine
87 | 08/07/99 TF 2mois et Densification du parenchyme Typhlocolite Evolution sur 3semaines
demi Abcés multiples Ulcéres et abcés mugueux Fiévre, polypnée
88 | 31/05/99 TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 15jours
Abcés multiples Suspicion rhodococcose
Fievre, problémes respiratoires
89 | 31/05/99 TF 2mois et Densification du parenchyme
demi Abcés multiples
90 | 04/07/99 TF 3mois Un abcés ancien Neceuds lymphatiques Rechute de rhodococcose (traiteme
mésentériques hypertrophiés arrété)
noiratres
91 | 15/07/99 PS 2mois et Densification du parenchyme Enteétityphlocolite aigué Evolution sur 1 jours

6.



demi Un abcés Traité pour colique
92 | 10/08/99 TF 3mois Densification du parenchyme Abcédation d’'un nceud Arthrite séro-fibrineuse débutante du jarret droit | Suspicion rhodococcose
Un abcés lymphatigue mésentérique
93 | 06/10/99 TF 7mois et Abcés multiples Abceés sous-muqueux de la pardibces sous-péritonéaux , des nceuds lymphatiqugsSuspicion rhodococcose
demi du colon replié cervicaux profonds caudaux
Abceés des nceuds lymphatiques Myosite suppurée
coliques
94 | 23/09/99 PS 4mois Densification et hépatisation du Evolution sur 2 jours
parenchyme Suspicion rhodococcose
Détresse respiratoire et fievre
95 | 27/01/0Q D 6mois Densification du parenchyme Hypertrophie et abcédation des Amaigrissement, paralysie, coma
Un abcés neeuds lymphatiques coliques (Euthanasie)
Ulcération de la muqueuse
colique
96 | 10/05/0Q PS 2mois Densification du parenchyme Ulcération de la muqueuse du Pneumonie
Abcés multiples colon replié
97 | 21/05/00 TF 2mois et Densification du parenchyme Hypertrophie et abcédation des Evolution sur 4 jours
demi Abcés multiples nceuds lymphatiques Suspicion rhodococcose 38,3°C
mésentériques et coliques
Ulcération de la muqueuse
colique
Hypertrophie et abcédation d'1
noeud lymphatique hépatique
98 | 05/06/0Q PS 2mois Densification du parenchyme Hypertroghiabcédation des
nceuds lymphatiques
mésentériques et coliques
Ulcération de la muqueuse
stomacale et jéjuno-iléale
Splénomégalie
99 | 13/06/0Q PS 4mois Abcés multiples Abceés intra-abdominalégion Bronchopneumonie
mésentérique
Hypertrophie et abcédation des
nceuds lymphatiques spléniques
100| 22/06/00| PS 1mois et Abcedation du parenchyme Ulcération du cdlon replié Dyspnée, polypnée, uvéite gauche
demi Abcédation des nceuds Hyperplasie des formations fievre
lymphatiques respiratoires lymphoides du caecum et du
cervicaux profonds caudaux et | colon replié
trachéobronchiques
101| 17/07/00| TF 2mois et Densification du parenchyme Typhlocolite ulcérative Evolution sur 15 jours
demi Abcés multiples Abcédation des nceuds Traitement pour rhodococcose
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lymphatigues coliques
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102 18/07/00| TF 2mois et Densification du parenchyme Hyperplasie des formations Opacification bilatérale de 'humeur aqueuse Suspithodococcose
demi Un abcés lymphoides du caecum et du
colon replié
Abcédation des tonsilles
103| 22/07/00| SF 3mois Densification du parenchyme | Entérocolite ulcérative Abcédation du tissu mammaire Evolution sur un mois et demi
Abcés multiples Abcédation des nceuds Suspicion leptospirose
lymphatiques coliques Retrouvée avec une plaie sur la cui
puis cedeme mamelle 15 jours apré
10 000leuc/mm3 dont 53%
neutrophiles
104| 26/07/00| TF 2mois Densification du parenchyme Ulcération de la mugqueuse Evolution sur 3 jours
Un abcés caecale
Hyperplasie des formations
lymphoides du caecum, du coldn
replié et flottant
105| 28/07/00| TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur quelques heures
Abcés multiples
106 | 26/07/01| PS 3mois et Volumineuse masse abcédée | Arthrite serofibrineuse du genou droit Evolution sur un mois.
demi située a la base du mésentere | Ostéomyélite vertébrale de T18 au contact de #ah&rosse bosse sur le dos
,incluant I'artére mésentére abdominale. Suspicion fracture
craniale et des nceuds (mort spontanée)
lymphatiques mésentériques
107| 04/07/01| TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 5 jours
Abcés multiples
108| 08/07/01| TF 2mois et Abcés multiples Abcédation des plaques de Arthrite séro-hémorragique sur les jarrets et leoge | Problémes pulmonaires
demi Pleurésie séro-hémorragique pleyer, des follicules lymphoidesg
Hypertrophie et Abcédation des | du caecum et du c6lon ascendgnt
nceuds lymphatiqgues mandibulairedes nceuds lymphatiques
mésentériques
Péritonite sero-hémorragique
109| 19/10/01| PS 5mois Densification du parenchyme Hyperplds®formations Evolution sur 15 jours
lymphoides du caecum et du Abattement, jetage mugueux,
colon replié tachypnée, 40,5°C
110 11/09/02| PS 5mois Densification du parenchyme | Abcédation d'un nceud Suspicion d’entérotoxémie sur aigu
Un abcés lymphatique colique forte dépression avec phase
intermittente de convulsion
111| 17/07/02| TF 1mois et Densification du parenchyme Evolution sur une semaine
1sem Abcés multiples Diarrhée
112| 16/07/02| TF 2mois Densification du parenchyme Hypertrophie et abcédation des Evolution sur deux jours
Un abcés nceuds lymphatiques coliques Fiévre 39,4°C
Pneumonie grave avec début
d’cedéme pulmonaire
113| 18/07/02| PS 3mois Abcés multiples Abcédation des nceuds Aucun symptéme
Hypertrophie des nceuds lymphatiques mésentériques
lymphatiques trachéo-bronchiqugs
114 15/06/02| TF 2mois et Densification du parenchyme Evolution sur 3semaines
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demi

Abcés multiples
Hypertrophie des noeuds

Suspicion rhodococcose
Traitement Erythromycine et

lymphatiques trachéo-bronchiqugs Rifampicine
toux
115| 17/06/02| PS 1mois Densification du parenchyme Suspicion rhodococcose
Abceés multiples Traitement Erythromycine et
Rifampicine
116| 21/06/02| TF 1mois et Densification du parenchyme Abcédation des nceuds Evolution sur 4jours
3sem Abcés multiples lymphatiques mésentériques Problemes pulmonaires
Abcédation des nceuds
lymphatiques trachéo-bronchiqugs
117| 24/06/02| TF 1mois Densification du parenchyme Evolution sur 2semaines
Abcés multiples Déshydratation, troubles de la
vidange gastrique
59 000leuc/mm3 dont 92%
neutrophiles
118| 23/06/02| PS 2mois Densification du parenchyme | Entérite et typhlocolite ulcérative Evolution 1 jour
Abcés multiples Hypertrophie et Abcédation des Pleuropneumonie
Hypertrophie et Abcédation des | nceuds lymphatiques coliques
noeuds lymphatiques trachéo- Ulcération de la muqueuse de
bronchiques I'lG, ceacum et colon replié
119| 21/03/02| TF 2mois Densification du parenchyme Trouvée morte au box
Abcés multiples
120| 03/06/02| TF 2mois et Densification du parenchyme Evolution sur un mois
demi Abceés multiples Probléeme pulmonaire
121| 05/06/02| TF 3mois Densification du parenchyme Détresse respiratoire
Abcés multiples 27 000leuc/mm3 dont
80% neutrophiles
5,3g/l fibrinogéne
122| 28/06/02| TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 48 heures
Abceés multiples Suspicion rhodococcose
Toux, 40,9°C
123| 01/07/02| TF 3mois Hépatisation rouge du parenchyme Ostéomyélite suppurée du corps vertébral de C3 | (Euthanasie)
pulmonaire du lobe caudal gauche
124 05/05/03| PS 1mois Hépatisation du parenchyme Evolution sur 1 jour
2 Abcés Détresse respiratoire, 39,7°C
Suspicion de rhodococcose
125| 08/05/03| TF 2mois Densification et hépatisation du Evolution sur 3semaines
parenchyme Suspicion de rhodococcose
3 abces Abcés gourmeux au départ
126| 12/06/03| PS 6mois Congestion du parenchyme Myosite sépmles muscles trapéze, rhomboidg, Evolution sur 5semaines.
épineux du thorax et inter épineux (mort spontanée)
Disparition du processus épineux de T3 hyperthermie, pas de troubles
respiratoires, téte
30 000leuc/mm3
127 21/06/03| TF 1mois et Suppuration diffuse dans le Trouvée morte au pied de la haie
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demi parenchyme
Un abcés
128| 23/06/03| PS 3mois Densification du parenchyme Evolution sur 2 jours
Abcés multiples Diarrhée
129| 25/06/03| PS 1mois et Densification et hépatisation du Evolution sur 8 jours
demi parenchyme Suspicion rhodococcose
Abcés multiples Fiévre 38,9°C et probleme
respiratoire
25 700leuc/mm3 dont
87% neutrophiles
3,789/l fibrinogéne
130| 30/06/03| PS 2mois et Densification du parenchyme Abcédation des nceuds Evolution sur 15 jours
demi Abcés multiples lymphatiqgues mésentériques et Bronchopneumonie
mandibulaires
131 28/06/03| TF 1mois et Densification du parenchyme Probléme pulmonaire
demi Abcés multiples
Hypertrophie et Abcédation des
noeuds lymphatiques trachéo-
bronchiques
132 13/07/03| PS 3mois Densification du parenchyme | Abcédation des noeuds Evolution sur 1 jour
Abcés multiples lymphatiques mésentériques
Hypertrophie et Abcédation des | Typlocolite subaigué
noeuds lymphatiques trachéo-
bronchiques
133]| 14/07/03| TF 2mois Densification et congestion du Evolution sur 12 heures
parenchyme Suspicion de rhodococcose
Abcés multiples
134 28/07/03| PS 2mois Densification du parenchyme | Abcédation des nceuds
Abceés multiples lymphatiques mésentériques et
caeco-coliques
135| 06/08/03| TF 2mois et 3 Arthrite suppurée de l'articulation L6-S1 Evolution sur 6 jours
sem Arthrite suppurée de I'articulation sacrotransviesa| Probléme de luxation de la colonne
Abcédation des nceuds lymphatiques sacraux. vertébrale
(mort spontanée)
136| 05/09/03| PS 5mois Densification du parenchyme | Abcédation des nceuds Uvéite a g Evolution sur 2semaines
Abcés multiples lymphatiques mésentériques et Diarrhée, amaigrissement
coliques (Euthanasie)
Nombreuses ulcération de la
mugueuse du tractus digestif
137| 08/06/03| TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur une semaine
Abcés multiples Dyspnée, pas de diarrhée
Suspicion rhodococcose
138 05/06/04| PS 2mois Abcés multiples Colique, douleurs intenses, suspicig
ulcére gastro-duodénal
(Euthanasie)
139| 31/08/04| PS 4mois Densification du parenchyme Ostéomyélite suppurée de I'extrémité distale Hiati| Evolution sur 15jours

Un abces

gauche atteignant le périoste sur la face plandire
tibia

Boiterie postérieur g et distension
jarret g
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11 840leuc/mm3 dont
76% neutrophiles
3,32g/l fibrinogéne
(Euthanasie)

140| 14/06/04| TF 2mois Densification du parenchyme Hypertrophie et Abcédation des Evolution sur 24h
Abceés multiples nceuds lymphatiques coliques Suspicion rhodococcose
Hypertrophie et Abcédation des Fiévre 40°C, essoufflement
noeuds lymphatiques trachéo-
bronchiques
141| 08/06/04| TF 1mois et Densification du parenchyme 1 abcés hépatique
demi Un abces
142| 23/07/04| TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 3 semaines
Abcés multiples Traitement pour rhodococcose
143| 20/07/04| TF 2mois Densification du parenchyme Suspicion rhodococcose
Abcés multiples
144| 15/07/04| TF 2mois Densification globale du Evolution sur 24 h
parenchyme Suspicion rhodococcose
145| 13/07/04| TF 1mois et Densification du parenchyme Evolution sur 10 jours
demi Un abcés Hyperthermie, augmentation du
fibrinogene
Traitement pour rhodococcose
146| 12/07/04| TF 3mois et Densification du parenchyme Ostéomyélite de la métaphyse radiale distale Probleme de genou
10 4 abcés Cellulite chronique en face médiale du carpe (Euthanasie)
147| 13/07/04| TF 1mois et Densification du parenchyme
18j 2 abcés
Hypertrophie des noeuds
lymphatigues trachéo-bronchiqugs
148| 25/08/04| TF 2mois Hépatisation et Densification du | Hypertrophie et Abcédation des Evolution sur 10 jours
parenchyme nceuds lymphatiques Fiévre 40,5°C et détresse respiratoi
2 abcés mésentériques et coliques Pas de diarrhée
Hypertrophie des noeuds
lymphatiques respiratoires
cervicaux profonds caudaux et
trachéobronchiques
149| 21/08/04| TF 2mois Densification du parenchyme Hypertrophie et abcédation des nceuds lymphatiqu&wolution sur 3semaines
Abceés multiples rétropharyngiens Traitement pour rhodococcose
40°C, respiration saccadée
150| 01/08/04| TF 9sem Densification du parenchyme Traitement pour rhodococcose
Abcés multiples
151| 26/07/04| TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 9 jours
Abcés multiples Traitement pour rhodococcose
152| 25/07/04| TF 4mois Densification du parenchyme Abcédation des nceuds Evolution sur 3 semaines

Abcés multiples

Hypertrophie et abcédation des
nceuds lymphatiques
rétropharyngiens et cervicaux
profonds

lymphatiqgues mésentériques,
caecaux et coliques

Ulcération de la muqueuse cae
colique

Traitement pour rhodococcose
Forte diarrhée pendant 15 jours et
anorexie
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153| 12/07/04| TF 2mois et Densification du parenchyme Evolution sur 8 jours
demi Abcés multiples Traitement pour rhodococcose
154| 08/07/04| TF 2mois Densification du parenchyme Evolution sur 2 jours
Abcés multiples Détresse respiratoire
Traitement pour rhodococcose
155 29/06/04| TF 3mois et Densification focale du Hypertrophie et abcédation des| Arthrite suppurée de I'articulation scapulo-humeérall Evolution sur 27 jours
2sem parenchyme nceuds lymphatiques droite 3 autovaccins a la mére et au poulain
Multiples abces mésentériques, caecaux et boiterie
coliques 37 160leuc/mm3 dont
Ulcération de la muqueuse 89% neutrophiles
caecale et colique 5,339/l fibrinogéne
(Euthanasie)
156| 26/06/04| PS 1mois et Densification du parenchyme Evolution sur 10 jours
3sem Abceés multiples 39 a 41°C, toux
7/l fibrinogéne
157| 22/06/04| PS 2mois Densification et hépatisation grige Evolution sur 14 jours
du parenchyme Suspicion rhodococcose
Multiples abces Fiévre 40°C
158| 26/11/04| TF 7mois Densification du parenchyme Abcédation des nceuds Evolution sur 4 jours
Abceés multiples lymphatiques mésentériques Suspicion rhodococcose
Probléme respiratoire
(Euthanasie)
159| 27/09/04| PS 6mois Densification du parenchyme | Abcédation des noeuds Evolution sur 2 mois
Abcés multiples lymphatigues mésentériques
160| 24/09/04| PS 4mois et Densification et hépatisation du | Mutiples abcés dans la cavité Evolution sur 2 mois
demi parenchyme abdominale
2 abcés
Hypertrophie et abcédation des
noeuds lymphatiques trachéo-
bronchiques
161| 05/06/04| TF 18mois Volumineux abces Abcédation des nceuds Evolution sur 1,5 mois
Abcédation des nceuds lymphatiqgues mésentériques et Probléme respiratoire
lymphatigues rétro-pharyngiens | caeco-coliques
162| 17/08/04| SF 2mois Abcédation d'un nceud Ulceére cornéen bilatéral
lymphatique colique Zone d'ostéomyélite sur le plancher sur le plancher
3 ulcérations de la mugueuse dedu corps vertébral de C3
I'G 1 abcédation adjacente débordant dans le canal
médullaire entrainant une compression locale de la
moelle épiniére
163| 11/03/05| PS 1mois et Abceés de 3cm délimité par un tissu Choc associé a I'anesthésie pour
3sem fibreux de 2cm d’épaisseur, redresser une déviation mais I'abces
laissant soudre un pus crémeux de ne semble pas constituer un facteur
coloration beige prédisposant a cette complication
164| 12/05/05| TF 1mois et Territoires d’hépatisation grise Fissure palatine : Iésions de bronchopneumonie paPas d’amélioration au traitement
1sem 3abces de 1a3cm de diameétre fausse déglutition incluant une densification et un| ATBQ
coloration verdatre du parenchyme pulmonaire | (Euthanasie)
165| 13/05/05| PS 1mois et Pleurésie congestive Evolution sur 2 jours
demi Densification diffuse du Toux, 39°C, suspicion rhodococcose
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parenchyme pulmonaire
Territoires d’hépatisation rouge

3 abceés de 1a3 cm a pus crémey
jaunatre

X

166 | 30/05/05| TF 3mois 2 volumineux abcés de 6,5 et 1Qdrypertrophie et abcédation des| Adhérence fibreuse entre le lobe pulmonaire craniaProblémes respiratoires aigus
a pus crémeux beige noeuds lymphatiques et la plevre pariétale au niveau de f@%ote a 2cm
Pleurésie sero-fibrineuse avec ur) mésentériques de l'articulation costo-vertébrale, recouvrant boes
hydrothorax brun rougeétre Ulcération de la muqueuse de | et incluant un foyer d’ostéomyélite de Id"5cote
I'lG dont une communiquant avec fracture secondaire
avec un abcés s'étendant entre|les
feuillets du mésentere
Ulcération de la muqueuse du
colon ascendant
167| 31/05/05| TF 2mois et Territoires d’hépatisation grise Foyer d’ostéomyélite suppurée localisée en partie| Evolution sur 19jours
3sem Quelques abces de 0,3cm de médiale du cartilage métaphysaire distal du mé&eatpSuspicion rhodococcose
diamétre droit
168| 01/06/05| SF 1mois 1 abcés de 1cm Volvulus de 3tours afifeda Evolution sur glq heures
quasi-totalité de I'lG a l'origine Pouliche gonfliée
de la mort
169| 01/06/05| TF 2mois 10 abces de taille variable Insuffisance respiratoire
diversement localisés dans les deux
poumons
170| 08/06/05| TF 1mois et Territoires d’hépatisation grise Uvéite bilatérale Evolution sur 72heures
3sem Densification de la totalité du Polysynovite siégeant sur les articulations des Symptémes de septicémie avec
parenchyme membres d’origine immunologique (décrit lors de | atteinte des poumons, des
Nombreux abcés rhodococcose) articulations et de I'appareil digestif
171 11/06/05| PS 3mois et Péritonite fibrino-suppurée Trouvée morte au pré
1sem Plusieurs masses abcédées dans
la cavité abdominale & la racine
du mésentere
Abcédation d’'un nceud
lymphatigue colique
172| 16/06/05| TF 2mois et Densification et congestion diffuse Evolution sur 20jours
1sem du parenchyme pulmonaire Suspicion rhodococcose
1 abcés de 1,5cm
Hypertrophie (x4) des nceuds
lymphatiques trachéo-bronchiqugs
173| 20/06/05| TF 3mois et Lésion de bronchopneumonie en Abceés sous pleural en regard de T11 Evolution sur 1mois
demi voie de guérison se traduisant par Un foyer d’ostéomyélite suppurée de T11 Détresse respiratoire
la présence de 2 territoires fibreux communiquant avec I'abces sous pleural Signe de paralysie au niveau des
postérieurs
(Euthanasie)
174 27/06/05| PS 2mois Densification et congestion diffuse Trouvé mort au pré
du parenchyme
1 abceés de 1,5cm
175| 27/06/05| TF 2mois et Densification diffuse du Hypertrophie des noeuds Trouvé mort, soigné pour ulcéres
1sem parenchyme lymphatiques caecaux (x4)
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Nombreux abcés de 1 a8cm

abcédés

Hypertrophie des noeuds
lymphatiques coliques (x4)

abcédés
176| 27/06/05| TF 2mois Densification de la totalité du Trouvé mort au pré
parenchyme
Nombreux territoires
d’hépatisation rouge
1 abceés de 1,5cm
177| 02/07/05| PS 1mois et Densification diffuse du Evolution sur 4jours
demi parenchyme Traité pour rhodococcose
Nombreux abces disséminés dans
le parenchyme
Hypertrophie (x5) et congestion
des nceuds lymphatiques trachég-
bronchiques dont 1abcédé
178| 11/07/05| PS 2mois Densification généralisée du Suspicion de rhodococcose
parenchyme Battait, 40°C
4 abces volumineux
Hypertrophie et congestion des
nceuds lymphatiques trachéo-
bronchiques
179| 14/07/05| PS 2mois Abces Colite ulcérative Evolution sur 15jours
Hypertrophie (x2) et Abcédation | Hypertrophie des nceuds Toux, amaigrissement, jetage,
des nceuds lymphatiques trachég-lymphatiques coliques (x2) diarrhée
bronchiques abcédés
180| 19/07/05| PS 2mois et Densification diffuse du Trouvé mort au pré
demi parenchyme
Hypertrophie (x5) et congestion
des nceuds lymphatiques trachég-
bronchiques dont 2 abcédés
Territoires d’hépatisation grise
2 abcés
181 19/07/05| PS 3mois 1 abcés Mort par strangulation
L’abcés pulmonaire peut étre
considéré comme une trouvaille
d’autopsie
182| 29/07/05| TF 2mois Densification Iégere et congestign Trouvée morte au pré
diffuse du parenchyme pulmonaire Morte par occlusion mécanique de
1 abces I'G
183| 31/07/05| Trotteur | 2mois et Nombreux territoires Evolutions sur 7jours
étranger | 3sem d’hépatisation rouge Amaigrissement, pneumonie aigué

Hypertrophie (x4) et congestion

des nceuds lymphatiques cervicalix

profonds caudaux, médiastinaux
craniaux et trachéo-bronchiques
Hypertrophie (x4) des noeuds

lymphatigues mandibulaires dont|

[y
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abcédé

184| 02/08/05| PS 5mois et Congestion généralisée du Péritonite congestive Evolution sur 3jours
1sem parenchyme Hypertrophie et Abcédation des$ Leucocytose sans signes cliniques
Hypertrophie et abcédation des | nceuds lymphatiques caecaux gt particuliers
noeuds lymphatiques trachéo- coliques
bronchiques, rétropharyngiens et| Hypertrophie et Abcédation des
cervicaux profonds caudaux nceuds lymphatiques spléniques
et rénaux
185| 04/09/05| TF 5mois Multiples abces 14 abces dans la cavité Périarthrite chronique du jarret droit Evolution sur 2mois
abdominales localisés a la Uvéite bilatérale Uvéite ceil g, arthrite septique du
séreuse du Gl communiquant jarret d
avec la lumiére viscérale
186| 07/10/05| TF 7mois 1 abces trés volumineux sur la Evolution sur 5 jours
racine du mésentere fievre
Adhérences fibreuses entre les
anses intestinales et I'abcés
mésentérique
Abcédation d’'un nceud
lymphatigue caecale
187| 17/05/06| TF 2mois et 1 abces bien délimité dans le Typhlocolite Evolution sur 10jours
3sem parenchyme Episode d’hyperthermie 39°C puis
diarrhée intermittente
188| 20/05/06| PS 1mois Abceés unique de 0,5cm Mort par Iésion d’occlusion
mécanique sévere (double
intussusception)
(Euthanasie)
189| 02/06/06| TF 2mois 3 abcés Trouvé mort au pré
congestion marquée du Déchirure diaphragmatique= cause|de
parenchyme la mort
190| 06/06/06| SF 1mois et Nombreux territoires Evolution sur 3 jours
demi d’hépatisation rouge Diarrhée
Densification et congestion Hépatite= cause de la mort
diffuses du parenchyme
pulmonaire
Abceés unique de 2 cm
191| 10/06/06| TF 50jours Densification marquée du Evolution sur 1 jour
parenchyme Polypnée, 40°C, leucocytose, poulain
Nombreux petits abcés autovacciné
192| 17/06/06| PS 2mois Densification généralisée du Evolution sur 1 jour
parenchyme Soudaine détresse respiratoire ave
Quelques territoires d’hépatisatiop forte hyperthermie
rouge
3abces
193] 19/06/06| TF 1mois et Densification généralisée du Hypertrophie et Abcédation d'un Evolution sur 4jours
3sem parenchyme noeud lymphatique mésentérique Suspicion rhodococcose

Nombreux territoires
d’hépatisation rouge et grise

et de 3 nceuds lymphatiques
coliques

12 abces

88



Hypertrophie et congestion des
noeuds lymphatiques trachéo-
bronchiques

194| 23/06/06| TF 1mois et Territoires d’hépatisation rouge labcés délimité par une coque fibreuse s'éteralant Evolution sur 4 jours
1sem 1 abcés de 2cm sein des muscles profonds de la région cervicale | Faible, perte d’appétit, suspicion
caudale, de part et d’autre de Thlet Th2 rhodococcose
Lésion d’ostéomyélite siégeant sur I'axis avec Pas de diarrhée, respiration normale
nécrose osseuse du corps vertébrale (euthanasie)
195| 22/06/06| SF 1mois et Densification et congestion diffuse Arthrite sérofibrineuse du jarret g (d’origine aut Evolution sur 8 jours
demi du parenchyme pulmonaire immune) Symptémes respiratoires puis arthrite
Nombreux territoires du jarret, 40°C
d’hépatisation rouge et grise suspicion rhodococcose
Abceés unique de 2,5cm
196| 23/06/06| TF 1mois et Densification et congestion diffuse Evolution sur 5 jours
1sem du parenchyme pulmonaire Abattu, 39,5°C
Multiples abces Symptémes respiratoires
197| 08/09/06| PS 6mois Hypertrophie des nceuds Plusieurs abces intra-abdominauidvéite de I'ceil g Evolution sur 3 jours
lymphatiques cervicaux profonds| de grande taille Diarrhée tres forte
craniaux et caudaux, trachéo- Péritonite serofibrineuse (Euthanasie)
bronchiques
198| 28/09/06| TF 5mois et labceés paravertébral délimité par une coqueu#z | Evolution sur 1 mois
demi enregard de TH4,5et6ag Suspicion de rhodococcose
Extension de cet abcés entre Th 4 et5 jusqu’ad cdrféevre, raideur des membres surtout
médullaire avec formation d’adhérence fibreuseeente dos puis diarrhée et ne tenait plus
la dure-mére et la coque fibreuse de I'abcés debout
Ostéomyélite du corps vertébral deTh5 avec un tisg&uthanasie)
osseux friable et fracture llaire
199| 10/10/06| PS 5mois Volumineux abcés abdominale Uvéite bilatérale Evolution sur 3mois

situé a la base du mésentére
Péritonite aigué congestive
Perforation de la paroi du colon
ascendant au sein de la zone
d’adhérence entre la courbure
diaphragmatique et la masse

abcédée

Dyspnée, perte d’état, pas de diarrtjée
suspicion rhodococcose
(Euthanasie)
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TITRE : ETUDE RETROSPECTIVE DE LA RHODOCOCCOSE A PARTIR D’UNE POPULATION
DE 1617 POULAINS AUTOPSIES AU LERPE (AFSSA, DOZULE) DE 1986 A 2006

RESUME : Sur 1617 poulains autopsiés au LERPE, en Basse-Normandie, sur 21 ans, 199 cas de
rhodococcose ont été diagnostiqués. Les lésions typiques, pulmonaires et/ou digestives, étaient
dominantes (87%) avec la répartition suivante: lésions pulmonaires isolées 62%, lésions
digestives isolées 2,5%, atteinte mixte 23%. A l'exception de 4 poulains, les animaux atteints
étaient agés de 10 jours a 6 mois et ont été examinés de mai a septembre. Les trotteurs-francais
étaient significativement plus affectés que les purs-sangs. Des localisations musculo-
squelettiques ont été identifiées chez 26 poulains. Il s’agissait d’ostéomyélites ou d’ostéo-arthrites
vertébrales (50%), d’arthrite des membres (27%) ou d’ostéomyélite métaphysaire (15%).
L’isolement systématique des souches de Rhodococcus equi sur des prélévements d’autopsie a
permis I’étude de l'antibiosensibilité de la bactérie (1 cas de résistance a la rifampicine) et la mise

en évidence d’associations bactériennes fréquentes (40%) dans la forme pulmonaire.

MOTS-CLES : Rhodococcus equi, poulain, autopsie, pneumonie, entérocolite, lésions ostéo-

articulaires, ostéomyélite vertébrale, antibiosensibilité

ENGLISH TITLE : RETROSPECTIVE STUDY OF EQUINE RHODOCOCCOSIS OBSERVED AT
AUTOPSY ON 1617 FOALS AT THE “LERPE” (AFSSA, DOZULE) FROM 1986 TO 2006

ABSTRACT : On 1617 foals submitted to the LERPE for routine necropsy from 1986 to 2006, 199
cases of Rhodococcus equi infection were recovered. Of the 199 cases examined, 87% of the foals
had lesions of the lung and/or intestine. 62% of the foals had only pulmonary involvement. 2,5%
only intestinal involvement and 20% exhibited both lesions. Most cases occured from May to
September and the affected foals, except 4, were 10 days to 6 months old. There was significantly
greater prevalence of infection in the French Trotters when compared with the Thoroughbreds.
Musculoskeletal manifestations were identified on 26 foals. 13 foals presented vertebral
osteomyelitis or osteoarthritis with muscular abcesses, 7 foals had arthritis and 4 foals had
metaphyseal osteomyelitis. The systematic isolation of rhodococcal strains on necropsic samples
has led to study the resitance of R.equi against erythomicine and rifampin and its association

with others bacteria.

KEYWORDS : Rhodococcus equi, foal, pneumonia, enterocolitis, musculoskeletal lesions,

vertebral osteomyelitis, antibiosensitivity
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