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INTRODUCTION

Le lapin de compagnie, Oryctolagus cuniculus, occupe une place importante au sein des
foyers francais en tant qu'animal de compagnie. Originellement chassé puis domestiqué pour sa
viande et sa fourrure (Naff & Craig, 2012) (Petracci et al., 2018) , il est aujourd'hui un animal de
compaghnie tres présent en France et dont la médicalisation est de plus en plus courante.

Parallelement, depuis le XIXe siecle, il est couramment utilisé en recherche scientifique,
notamment dans les domaines de la biologie et de la médecine (Naff & Craig, 2012) (Serpell,
1989). Les connaissances médicales sur cet animal ont donc largement progressé au fil des
années etde nombreuses affections, y compris respiratoires, sontdésormais documentées dans
la littérature.

Les troubles respiratoires représentent un motif de consultation fréquent chez les lapins
(Mullan & Main, 2006). Parmi ces affections, celles des voies respiratoires basses sont souvent
les plus difficiles a diagnostiquer en raison de la complexité de leur exploration et de la non-
spécificité des symptoémes. Paradoxalement, ces affections nécessitent souvent une
intervention ciblée, sous peine d’échec thérapeutique ou de perte de temps pouvant rapidement
aggraver le pronostic (Hawkins & Graham, 2007). L’objectif de cette these est donc de proposer
une démarche diagnostique applicable en situation clinique permettant une prise en charge
raisonnée de ces affections.

Dans une premiere partie, nous aborderons les particularités anatomiques et
physiologiques de l'appareil respiratoire du lapin. Ensuite, nous décrirons les principales
affections respiratoires basses de cette espéece, avant d’approfondir Uutilisation de 'imagerie
dans les démarches diagnostiques. Enfin, nous proposerons un arbre diagnostique basé sur les
symptomes respiratoires les plus fréquemment observés chez les lapins et les examens
complémentaires les plus pertinents en fonction de chaque situation.

19






PARTIE 1

ANATOMIE, PHYSIOLOGIE ET EVALUATION DE
L’ APPAREIL RESPIRATOIRE PROFOND DU LAPIN

I. Définition
L’appareil respiratoire est défini comme l'ensemble des organes qui permettent les
échanges gazeux entre le sang et le milieu ambiant. Chez le lapin, il est habituellement décrit en

deux parties distinctes : les voies respiratoires supérieures et les voies respiratoires inférieures.
Chacune joue un réle essentiel dans les échanges.

Les voies respiratoires supérieures, appelées aussi voies respiratoires hautes,
comprennent les cavités nasales, les sinus, le pharynx et le larynx (Upper Respiratory Tract - an
overview | ScienceDirect Topics, s. d.). Latrachée est parfois incluse parmiles voies respiratoires
hautes en fonction des sources. Le pharynx fait le lien entre la cavité nasale et le larynx, qui régule
le passage de l'air vers la trachée tout en protégeant les voies respiratoires pendant la déglutition
(Figure 1).

palais mou cornets nasaux

narine externe

pharynx
cesophage palais dur
trachée épiglotte
larynx

Figure 1 : Voies respiratoires supérieures du lapin (Respiratory System of Rabbit — Lesson.
Science State Board, Class 10.,s.d.)

Les voies respiratoires inférieures, appelées aussi voies respiratoires basses ou appareil
respiratoire profond, comprennent la trachée, les bronches, les bronchioles et les poumons
(Autifi & El-Sayed, 2015). La trachée est un conduit cartilagineux qui se divise en deux bronches
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primaires, menant chacune & un poumon. A lintérieur des poumons, les bronches se ramifient
en bronchioles de plus en plus fines, aboutissant finalement aux alvéoles, ou s'effectuent les
échanges gazeux entre l'air et le sang (Petersson & Glenny, 2023). Comparativement au chat et
au chien, le lapin possede un systéme respiratoire avec un petit volume par rapport a sa cavité
abdominale, ce qui le rend beaucoup plus sensible aux affections respiratoires (Donnelly & Vella,
2020) (Buseth & Saunders, 2015). Toute obstruction ou infection, méme mineure, peut
rapidement entrainer des complications graves en raison de la faible capacité pulmonaire et de
la structure délicate de ses poumons.

Il. Anatomie de Uappareil respiratoire profond du lapin

1. Trachée

En termes de topographie, la trachée descend ventralement dans le cou, accompagnée
par ’cesophage, avant de pénétrer dans le thorax ou elle se termine au niveau de la base du cceur.
La trachée est un tube flexible qui relie le larynx aux bronches principales, permettant le passage
de l'air vers les poumons. Elle se divise en deux parties : une section cervicale, facilement
accessible pour des examens cliniques comme la palpation ou la trachéotomie et une section
thoracique, plus profonde. La taille et la position de la trachée varient en fonction de plusieurs
facteurs, notamment du poids, de la taille et des mouvements respiratoires. Chez le lapin la
trachée affiche une forme légerement ovale a la coupe transversale, avec un diameétre ventro-
dorsal moyen compris entre 3.75 et 5.5 mm, et un diametre latéro-latéral compris entre 4.75 et
7.0 mm selon les races, les dimensions étant proportionnelles aux poids de ’animal (Loewen &
Walner, 2001). Avec 'avenement des races extra-naines et géantes, des variations importantes
de ce diamétre sont susceptibles d’étre observées dans la pratique.

La trachée est soutenue par des anneaux cartilagineux incomplets qui maintiennent sa
forme ouverte et évitent son collapsus. Ces anneaux sont reliés par des ligaments annulaires qui
assurent la flexibilité du conduit. A Uintérieur se trouve la lumiére trachéale, et au niveau de la
bifurcation vers les bronches principales, un relief vertical appelé caréne bronchique sépare les
deux orifices des bronches. Chez le lapin, les anneaux cartilagineux se chevauchent
dorsalement, et la bronche principale droite est généralement plus large et plus courte que la
gauche (Figure 2).
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Figure 2 : Coupe histologique de la trachée et de ['cesophage d’un lapin domestique, coloré a
['hématoxyline et a l'éosine (Portfolio de photos et d’images de micro.journey | Contributeur
Shutterstock, s. d.).

La trachée est constituée de quatre couches principales (Figure 3) :

-La muqueuse, composée d’un épithélium pseudo-stratifié qui tapisse Uintérieur de la trachée.
Cet épithélium est composé de cellules ciliées qui assure le transport des particules vers
I'extérieur par le biais des mouvements ciliaires, ainsi que de cellules caliciformes, present en
moindre quantité et productrices de mucus (goblet cells en anglais) (Sturgess, 1977).

- La sous-muqueuse, située sous l'épithélium et constituée d’un tissu conjonctif ldche appelé
lamina propria. Ce tissue conjonctif inclue des glandes séro-muqueuses.

-La tunique fibro-cartilagineuse, composée d’anneaux de cartilage hyalin qui assurent la rigidité
de latrachée tout en permettant une certaine mobilité. Ils sont recouverts d’'une membrane fibro-
élastique continue, du larynx jusqu’aux dernieres ramifications de l’arbre bronchique. Les
anneaux cartilagineux étant incomplet chez le lapin, le cartilage hyalin s’arréte en partie dorsale
pour laisser place a une couche musculeuse. Cette couche est constituée d’un faisceau de fibres
lisses denses et contrble la dilatation trachéale.

-L’adventice, un tissu conjonctif lache et mince qui entoure la trachée et lui permettant le
mouvement.

23



fibres musculaires

glande séro-muqueuse

tissus conjonctif

cellule caliciformes

cellule ciliée

Figure 3 : Schéma de coupe histologique de la trachée (S, 2017)

La trachée est vascularisée par de nombreux petits vaisseaux issus des artéres carotides
communes, subclavieres et brachiocéphaliques. Le drainage lymphatique est assuré par les
nceuds cervicaux et médiastinaux et Uinnervation provient principalement du nerf vague et du

systeme sympathique.

2. Bronches et Bronchioles

a. Définitions et morphologie

Les bronches sont en continuité avec la trachée, et forment ensemble 'arbre bronchique.
Elles permettent a l'air d'entrer et de sortir des poumons. Les bronches se ramifient au fur et a
mesure de leur avancée dans les poumons, devenant de plus en plus fines jusqu'a atteindre les
lobules pulmonaires (Figure 4). Ces différents stades de ramifications permettent de définir les
différents territoires bronchiques.
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Figure 4 : Subdivisions bronchiques, de la trachée jusqu'aux alvéoles (Respiratory Tract | SEER
Training, s. d.)

e Bronches principales : Ily en a deux, une a droite et une a gauche. Elles pénetrent dans
chaque poumon par le hile pulmonaire, une ouverture ou passent les vaisseaux, les nerfs
et l'air. Elles se divisent ensuite en bronches plus petites : les bronches lobaires (Bronchi,
Bronchial Tree, & Lungs | SEER Training, s. d.).

e Bronches lobaires: Chaque bronche principale se divise en deux bronches lobaires : une
bronche lobaire créniale et une bronche lobaire caudale. La bronche lobaire caudale
gauche donne naissance a la bronche lobaire moyenne gauche et la bronche lobaire
caudale droite donne naissance a la bronche lobaire accessoire et a la bronche lobaire
moyenne droite. La disposition des lobes crée une asymétrie entre les deux c6tés : le coté
droit est légerement plus cranial, tandis que le c6té gauche est plus caudal,
probablement influencé par la position du cceur. Chaque bronche lobaire a donc son
propre territoire pulmonaire (Bronchi, Bronchial Tree, & Lungs | SEER Training, s. d.).

e Bronches segmentaires : Elles ventilent des segments pulmonaires distincts. Ces
bronches segmentaires sont organisées selon les quatre points cardinaux (dorsale,
ventrale, latérale, médiale) et leur taille varie selon la position dans le thorax (Respiratory
Tract | SEER Training, s. d.).

e Bronchioles: les bronches segmentaires se divisent elles-mémes en bronchioles de
diametre plus petit et reliant les alvéoles pulmonaires. Il est intéressant de noter que
selon certaines sources bibliographiques (Sohn & Couto, 2012) il est préférable de parler
de vestibule pulmonaire et non de bronchiole, du fait de leur conformation différente de
celles des autres espéces. L’amalgame est cependant souvent réalisé, et le terme
bronchiole sera conservé dans la suite de cette thése par souci de clarté.
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b. Structure mécanique des bronches

Les bronches les plus grandes ont une structure similaire a celle de la trachée, avec une
membrane fibro-élastique soutenue par un squelette cartilagineux discontinu. Cette structure se
simplifie & mesure que les bronches se ramifient vers les lobules pulmonaires. A U'extérieur des
bronches, un tissu conjonctif entoure leur paroi. A lintérieur, on trouve une sous-muqueuse et
une muqueuse avec une musculature importante (Biotec, s. d.).

Le muscle bronchique, plus développé que celui de la trachée, couvre toute la paroi des
bronches et aide a l'expulsion des mucosités par contraction. Plus on descend dans l'arbre
bronchique, plus la muqueuse s'amincit, devenant la paroi des bronchioles.

c. Histologie des bronches

Contrairement a la trachée, les bronches sont constituées de plaques de cartilage
irrégulieres réparties de maniére circulaire. Elles présentent également un tissu musculaire lisse
disposé circulairement a la jonction entre la muqueuse et la sous-muqueuse (Figure 5).
L'épithélium des bronches est lui aussi pseudo-stratifié, composé de cellules ciliées et de
cellules caliciformes. Le mucus produit par ces cellules caliciformes contribue a maintenir
I'humidité des voies respiratoires et protége les poumons contre les infections et les irritants. Le
temps de clairance de ce mucus est d’environ 24h, mais certaines sources montrent que des
particules étrangeres peuvent persister jusqu’a 56 jours avant d’étre totalement éliminées
(Schlesinger et al., 1986).

Les bronchioles faisant partie intégrante des poumons, leur histologie sera détaillée dans
la partie les concernant.

BRONCHE
péribronche
follicule
plaque cartilagineuse lymphoide
muscle de
Roissesseon

BRONCHIOLE

Figure 5 : Schéma histologique d'une bronche et d'une bronchiole en coupe transversale
(Anatomie, Histologie de l’appareil respiratoire, s. d.)
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3. Poumons

a. Structure générale

Le lapin posséde deux poumons, le droit et le gauche, qui sont séparés par le médiastin.
Le droit est quadrilobé avec respectivement le lobe supérieur, le lobe moyen, le lobe inférieur et
le lobe accessoire. Le lobe gauche est trilobé avec respectivement le lobe supérieur, le lobe
moyen et le lobe inférieur (Donnelly & Vella, 2020) (Johnson-Delaney & Orosz, 2011) (Figure 6).

Scissure
interlobaire

Figure 6 : Anatomie d’un poumon sain de lapin a l'autopsie (van Praag, 2014b)

Chez le lapin, les poumons sont particulierement lobés, avec des scissures interlobaires
tres profondes atteignant presque le hile. Chaque lobe est relié par un pédicule court, formant
une architecture bien distincte des autres especes animales. Cette forte division des lobes
permet une meilleure expansion pulmonaire et est liée a la flexibilité de la colonne vertébrale ainsi
qu'aux mouvements amples du diaphragme, ce qui facilite une respiration efficace malgré le
faible volume pulmonaire.

Une autre particularité du lapin est qu’il ne présente pas de septa (Donnelly & Vella, 2020)
(Johnson-Delaney & Orosz, 2011), normalement responsable de la lobulation des poumons chez
les mammiferes. La conséquence clinique est U'inexistence des pneumonies lobulaires chez le
lapin, au profit des pneumonies lobaires (Donnelly & Vella, 2020) (Vella & Donnelly, 2012).
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Les poumons ont plusieurs faces et bords bien définis :

e Laface costale, qui est convexe et en contact avec les cotes, porte 'empreinte de celles-
ci.

e Laface médiale, moins étendue et verticale, abrite le hile pulmonaire, point d'entrée des
bronches, des vaisseaux et des nerfs.

e Lebord dorsal, épais et convexe, longe la gouttiere costo-vertébrale.
e Lebordventral, plus fin et tranchant, est échancré par l'incisure cardiaque.

o Labase ouface diaphragmatique, lisse et concave, repose sur le diaphragme et se moule
parfaitement a sa surface.

Les poumons sont soutenus par une charpente conjonctivo-élastique composée de deux
types de tissus : le conjonctif périphérique, qui sépare les différents segments broncho-
pulmonaires et le conjonctif axial, qui accompagne le pédoncule broncho-vasculaire et ses
subdivisions, engainant méme les plus petites bronches.

b. Aspect physiologique des poumons

La couleur des poumons varie selon U'age de Uindividu ainsi que son contenu en air et en
sang. Chez le foetus, les poumons sont aussi sombres que le foie de maniere physiologique en
raison de l'absence de respiration. A la naissance les poumons prendront rapidement une teinte
rosée avec les premiéres respirations. A Uinverse, chez les lapins les plus agés, les poumons
peuvent prendre un aspect marbré avec des stries grisatres.

Les poumons sont de consistance spongieuse et extrémement élastiques. Cette
élasticité, indispensable au bon fonctionnement de la respiration a aussi pour conséquence de
les faire s'affaisser en cas de perte du vide pleural.

c. Vascularisation etinnervations des poumons

Les poumons possedent une riche vascularisation comprenant une double circulation
sanguine:

e Les vaisseaux de I’hématose, issus de la petite circulation, qui incluent les arteres et
veines pulmonaires et sont directement impliqués dans l'oxygénation du sang.

e Les vaisseaux nourriciers, issus de la grande circulation, représentés par les arteres et
veines bronchiques, qui assurent l'apport de nutriments au tissu pulmonaire lui-méme.
Chez le lapin les artéres bronchiques n’irriguent les bronches que jusqu‘ a la troisieme
division. Il n’y a pas d’apport collatéral au-dela, ce qui prédispose le lapin a de forts
risques d’anoxie tissulaire en cas d’obstruction artérielle (Sohn & Couto, 2012). Les
vaisseaux lymphatiques suivent un parcours similaire, partant des bronchioles jusqu'au
hile pulmonaire.

L'innervation des poumons est quant a elle assurée par le systeme parasympathique via le nerf
vague et le systéme sympathique via les ganglions cervicaux.
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d. Histologie
(1) Bronchioles des voies aériennes

Les bronchioles, qui se divisent de maniére dichotomique, se terminent par des
bronchioles dites terminales. Celles-ci constituent la derniere partie des voies aériennes avant la
zone d’échange gazeux. L'épithélium des bronchioles est simple et cilié dans les plus grandes
bronchioles, puis devient non cilié. Les cellules non ciliées, appelées cellules de Clara, jouent un
double role : la sécrétion du surfactant et la détoxification des xénobiotiques. Les bronchioles
sont dépourvues de glandes et de cartilage.

(2) Bronchioles respiratoires

Les bronchioles respiratoires sont la premiére partie du systeme d’échange gazeux, elles
sont issues du prolongement des bronchioles terminales. L'épithélium de ces bronchioles est
composé de cellules de Clara, qui sécretent un liquide séreux. Ces bronchioles conduisent
ensuite aux canaux alvéolaires.

(3) Canaux alvéolaires, sacs alvéolaires et alvéoles

Les canaux alvéolaires se divisent en sacs alvéolaires et en alvéoles, ou se déroule
'échange gazeux. L'épithélium alvéolaire est composé de pneumocytes de type | et Il (Figure 7).
Ces derniers sécretent du surfactant, une substance qui empéche l'affaissement des alvéoles
(Abd Al-Hussan et al., 2022). La paroi des alvéoles contient des fibrocytes, des macrophages et
des fibres élastiques, et elle est riche en capillaires sanguins, favorisant les échanges d'oxygene
et de dioxyde de carbone (Petersson & Glenny, 2023).
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Figure 7 : Schéma histologique d'une alvéole pulmonaire (Chézeau, 2018)
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(4) L’interstitium pulmonaire

Le tissu interstitiel des poumons est constitué de fibres de collagene et d’élastine, ainsi
que de cellules telles que les fibroblastes et les macrophages. Cet interstitium entoure les voies
aériennes, les vaisseaux et les cloisons interlobulaires. Il contribue a la solidité et a 'élasticité
des poumons facilitant ainsi le retour expiratoire passif apres l'inspiration.

4. Plevres

a. Rappels généraux

Les deux poumons sont entourés par les plevres viscérales, en contact direct avec les
poumons. Le vide pleural séparant les pléevres permet de maintenir les poumons distendus, tout
en suivant les mouvements de la cage thoracique (Agostoni, 1972).

Les plevres, également appelées séreuses pulmonaires, jouent un réle essentiel dans le
fonctionnement des poumons en facilitant leur glissement contre les parois de la cavité
thoracique lors des mouvements respiratoires. Chaque poumon est enveloppé par un sac formé
de deux feuillets : un feuillet pariétal et un feuillet viscéral, ces feuillets se rejoignent au niveau
du hile, délimitant la cavité pleurale.

Entre ces deux feuillets se trouve une cavité fermée et presque virtuelle, contenant
environ entre 0,5 et 1,5 ml de liquide pleural (Zocchi, 2002), permettant ainsi le glissement fluide
des feuillets U'un sur lautre. A la cytologie, le liquide pleural contient des macrophages, des
leucocytes et des cellules mésothéliales desquamées.

Ce vide pleural est crucial pour maintenir la convexité du diaphragme, essentielle a une
bonne respiration.

b. Laplevre viscérale

La plévre viscérale recouvre étroitement la surface externe de chagque poumon et est
reliée a la plévre pariétale via un ligament appelé meso pulmonum ou ligament pulmonaire.

La plevre viscérale est une membrane séreuse qui se compose d’'un mésothélium
reposant sur une couche fibroélastique.

c. Laplevre pariétale

La pléevre pariétale est en contact avec les parois internes du thorax. On distingue
plusieurs parties de la plévre pariétale en fonction des régions anatomiques : costale (en contact
avec les cotes), diaphragmatique (contre le diaphragme), et médiastinale (proche du médiastin).

Dans certaines zones la plévre pariétale est liée aux parois thoraciques par des récessus
pleuraux. Ces récessus pleuraux sont au nombre de trois : le récessus pleural dorsal, cranial, et
caudal. Le récessus pleural cranial, situé a 'apex de chaque sac pleural, se projette légerement
en avant de la premiere cdte, avec le récessus gauche dépassant légerement celui de droite.

Tout comme la plévre viscérale, la plévre pariétale est une membrane séreuse qui se compose
d’un mésothélium reposant sur une couche fibroélastique. Cette couche fibroélastique est elle-méme
composée d’une couche superficielle et d’'une couche profonde (Figure 8).
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Figure 8 : Coupe histologique d'une plévre (Pleural effusion - Etiopathogenesis, Clinical features,
Advances in Management, 2020)

lll. Physiologie de la respiration chez le lapin

1. Etapes de la respiration

La respiration débute par l'inspiration, au cours de laquelle le diaphragme se contracte,
augmentant ainsi le volume thoracique, ce qui, par différentiel de pression avec le milieu
extérieur, va entrainer l'entrée d'air dans les poumons. La respiration est presque
essentiellement diaphragmatique chez le lapin. Comparée au chien et au chat, la musculature
de la cage thoracique participe tres peu aux mouvements respiratoires (Nowland et al., 2015).
Cet air riche en oxygene diffuse ensuite a travers la membrane alvéolo-capillaire vers le sang.
Simultanément, le dioxyde de carbone, déchet du métabolisme cellulaire, diffuse du sang vers
les alvéoles.

S’ensuit l'expiration, processus passif permis par le relachement du diaphragme, qui
réduit ainsi le volume thoracique et augmente la pression au sein des poumons. Ce nouveau
différentiel de pression, inversé par rapport a Uinspiration, va permettre d’expulser l'air riche en
CO, et pauvre en O, hors des poumons.

Il est important de souligner que la respiration chez le lapin se fait exclusivement par les
narines. La respiration buccale n’intervient qu’en cas de détresse respiratoire grave (Donnelly &
Vella, 2020). De plus, la domestication a favorisé le raccourcissement du crane chez les lapins
domestiques, les lapins nains étant les plus touchés (vanPraag, 2014a). Cela a pour
conséquence d’augmenter Ueffort inspiratoire des lapins, méme en situation physiologique, ce
qui explique d’ailleurs en partie la fréquence respiratoire légerement supérieure des lapins nains.
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2. Lesvaleurs usuelles de la respiration

La fréquence respiratoire du lapin adulte est habituellement comprise entre 32 et 60
mouvements par minute (mpm) en situation de repos (Nowland et al.,, 2015). Au cours de
’examen clinique, ces valeurs peuvent atteindre jusqu’a 83 + 15 mpm de maniere physiologique
enlien avec le stress et la contention (Xi et al., 2016). Contrairement aux carnivores domestiques,
la fréquence respiratoire est plus basse chez les jeunes. Elle augmentera progressivement
jusqu’a se stabiliser vers ’age de 3 mois (H. D. Johnson et al., 1957).

La température extérieure est aussi un facteur influengant la fréquence respiratoire, une
température élevée augmentera la fréquence respiratoire (Adamsons, 1959) (Kasa & Thwaites,
1990). Cela s’explique par le fait que la respiration est un moyen d’évacuation efficace de la
chaleur, de U'ordre de 0,2 a 0,3 W par kilo de masse corporelle chez le lapin (Stitt, 1976). Il est
donc important de toujours remettre la fréquence respiratoire dans son contexte, afin de ne pas
surdiagnostiquer de potentielles anomalies respiratoires.

La masse pulmonaire représente autour de 9,1 g pour un lapin de 2,4 kg. La capacité
pulmonaire totale est d’environ 111 ml (* 14.7 ml) pour un volume tidal de 4 a 6 ml par kilo de
masse corporelle (Nowland et al., 2015).

La compliance pulmonaire varie entre 3,5 et 10,8 mL/cmH20. Ces valeurs sont basses en
début de vie et augmentent avec 'age (Kozma et al., 1974). En fonction de la taille du lapin, c’est
entre 0,37 et 1,14 L d’air qui est échangé chaque minute, pour une moyenne de 0,61 L (Nowland
etal., 2015) (Kozma et al., 1974).

IV. Examen et auscultation de appareil respiratoire profond

1. Commémoratifs

Le recueil des commémoratifs est la premiere étape de la démarche diagnostique. Ils ne
doivent pas étre négligés et permettent d’écarter ou privilégier certaines hypothéses avant méme
le début de 'examen.

Les données commémoratives apportent des informations essentielles sur
'environnement, le régime alimentaire et les antécédents de santé du lapin. Dans le cadre d’une
affection respiratoire, un questionnaire renforcé sur 'environnement du lapin doit étre mené.
Chez le lapin il n’est pas rare que des irritants environnementaux ou des allergenes soient un
facteur prédisposant ou la cause primaire des affections respiratoires (Richardson, s. d.-a) (Don
J. Harris, 2015).

De méme, il est important de questionner le propriétaire sur Uhistorique de vaccination,
’age, les congénéres et Uhistorique d’exposition du lapin (Richardson, s. d.-a).
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2. Anamnese

L’anamnese est parfois compliquée chez le lapin. En effet les lapins sont excellents pour
cacher leurs symptdémes et les signes cliniques sont souvent subtils. En plus de cela, les
propriétaires peuvent parfois ne découvrir les symptomes que tardivement.

La description d’un méme symptome peut aussi varier grandement d’un propriétaire a
l’autre, il faut donc toujours garder un regard critique sur ce qui est dit (Richardson, s. d.-a).

En cas d’affection respiratoire, il est essentiel de demander au propriétaire de décrire les
symptomes observés, tels que le jetage, les éternuements, U'épiphora ou la présence de
dyspnée. Il convient également de déterminer a quel moment les symptdmes sont apparus pour
la premiere fois, d’en retracer U'évolution dans le temps et d’évaluer leur fréquence. Si un
symptome est intermittent, il est important d’interroger le propriétaire sur sa durée et les
circonstances de son apparition.

3. Examen physique

Méme quand le lapin est présenté pour une affection respiratoire, 'examen physique doit
étre réalisé au complet pour ne pas passer a cété d’autres affections. Il comprend Uinspection
des oreilles, des narines, de la cavité buccale, des yeux, du pouls, une palpation abdominale, et
un examen visuel du derme et des coussinets. L’estimation de la fréquence respiratoire doit étre
systématique (P. G. Fisher, 2010).

Lorsgu’une affection des voies respiratoires est mise en évidence, il est important
d’identifier s’il s’agit d’une atteinte supérieure ou profonde, voire des deux.

Les signes cliniques d'une affection des voies respiratoires supérieures incluent souvent
une rhinite, s’accompagnant d'éternuements, de ronflement et de jetage. Le jetage peut étre
séreux ou mucopurulent. Les yeux sont aussi a observer car une conjonctivite est souvent
identifiable (Don J. Harris, 2015).

Il est aussi important de vérifier les pattes avant. Les lapins utilisent leurs pattes avant
pour nettoyer le jetage de leur narine, ce qui entraine un pelage emmeélé et la présence d'exsudat
sur la face médiale des pattes.

Les signes cliniques d’une affection respiratoire profonde sont plus difficilement
identifiables. Ils comprennent des signes généraux tels que l’anorexie, 'amaigrissement et
’abattement. Le signe le plus évocateur est la dyspnée, le lapin est souvent en tachypnée et la
courbe respiratoire anormale. Dans les cas les plus graves, on peut noter des effort abdominaux
importants, une expiration forcée, voire une respirations bouche ouverte (Don J. Harris, 2015)
(Richardson, s. d.-b).
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4. Auscultation

a. Auscultation des voies respiratoires

L'auscultation de latrachée et des narines peut aider a différencier les maladies des voies
respiratoires supérieures de celles des voies respiratoires inférieures.

Dans la pratique cependant, 'auscultation est parfois compliquée. Les lapins stressés
ou en hyperthermie présentent souvent une augmentation de la fréquence respiratoire et
peuvent haleter, empéchant une auscultation correcte. Il est par ailleurs important de distinguer
les bruits pathologiques des bruits artéfactuels, pouvant étre causés par les frissons et le
frottement du stéthoscope contre le corps (Don J. Harris, 2015) (Jekl, 2021).

ILest essentiel d'utiliser un stéthoscope de taille adapté au lapin. Le thorax du lapin étant
relativement petit par rapport a celui des carnivores domestiques, avoir un stéthoscope exclusif
aux petits animaux avec un pavillon de petite taille est fortement recommandé (Jekl, 2021).

Lors de l'auscultation, il est crucial d'examiner l'ensemble du thorax, méme chez les
petits lapins, en se concentrant sur les différentes zones d’auscultation afin d’identifier
précisément l'origine des sons anormaux. On distingue quatre quadrants d'auscultation chez le
lapin : deux de chaque c6té, avec un quadrant supérieur et un quadrant inférieur (Richardson,
s. d.-b) (Jekl, 2021).

La trachée doit également étre auscultée, car cela peut aider a différencier les sons
d'origine pulmonaire de ceux d'origine nasale.

On distingue deux principaux types de sons a lauscultation pulmonaire : les
crépitements et les sifflements.

Les crépitements sont des sons courts, explosifs et non musicaux, témoins d’une
interface air-liquide anormale. Ils sont entendus notamment lors d’cedeme pulmonaire et de
pneumonie.

Les sifflements sont des bruits longs, souvent aigus et musicaux, témoins d’un
rétrécissement ou d’une obstruction partielle des voies respiratoires. Ils sont aussi appelés
stridors (Jekl, 2021).

b. Auscultation du coeur

Comme évoqué précédemment, le coeur peut étre a Uorigine de certaines affections
respiratoires et doit étre correctement ausculté.

La fréquence cardiaque doit &tre quantifiée pour identifier d’éventuelles tachycardies ou
bradycardies. La recherche d’éventuels souffles cardiaques doit aussi étre effectuée. Les
souffles cardiaques sont difficiles a détecter chez les lapins, mais des arythmies peuvent aussi
étre entendues (Don J. Harris, 2015).

Il est toutefois important de noter que méme aprés une auscultation rigoureuse les
maladies cardiaques ne sont pas toujours détectables (Jekl, 2021).
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5. Diagnostic des dyspnées

Pour l’aide au diagnostic, on distingue les dyspnées inspiratoires des dyspnées expiratoires.
Cette distinction permet de préciser a quel niveau Uappareil respiratoire est touché. Bien que ces
méthodes ne soient parfaitement fiables, elles permettent de cibler 'examen sur la zone
suspecté en priorité.

Les dyspnées inspiratoires se caractérisent par une inspiration anormale, souvent forcée.
La capacité pulmonaire est intacte mais l’altération des voies respiratoires supérieures obstrue
et freine la circulation de Uair, rendant la respiration difficile. Les dyspnées inspiratoires sont
donc qualifiées d’obstructives. Cette dyspnée est le plus souvent caractéristigue d’une
obstruction des voies respiratoires supérieures.

A linverse, les dyspnées expiratoires sont caractéristiques d’une atteinte des voies
respiratoires profondes. On distingue deux types de dyspnées respiratoires : les dyspnées
obstructives et les dyspnées restrictives.

Dans les dyspnées obstructives, le mécanisme est similaire a celui des dyspnées
inspiratoires, avec une réduction du flux aérien au niveau de la trachée intra-thoracique et/ou des
bronches. A Uinverse, dans les dyspnées restrictives, le flux aérien reste normal, mais la capacité
pulmonaire est réduite, de maniére directe (cedéme, fibrose...) ou indirecte (masse
meédiastinale...). Les dyspnées restrictives sont souvent accompagnées d’une respiration
discordante (appelée aussi respiration paradoxale). Elle décrit une variation inverse entre les
volumes thoraciques et abdominaux (ventre qui dégonfle a linspiration et qui gonfle a
'expiration) (Arnold Arluke, 2002).

Le diagnostic des différentes dyspnées est résumé ci-dessous (Figure 9)

Dyspnée

Modification de Modification de
I'inspiration I'expiration

Absence de respiration

Respiration paradoxale paradoxale

Cieplitsimenits pesalyles Sifflements respiratoires

Dyspnée Dyspnée Dyspnée
inspiratoire expiratoire expiratoire
obstructive restrictive obstructive

Réduction du flux Réduction de la capacité Réduction du flux
aérien par atteinte des pulmonaire par une aérien par atteinte de
voies respiratoires atteinte directe ou la trachée thoracique

supérieures indirecte ou des bronches

Figure 9 : Arbre diagnostic des différentes dyspnées (selon (Arnold Arluke, 2002))
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V. Synthese

Les voies respiratoires du lapin se divisent en deux parties : les voies supérieures (cavités
nasales, sinus, pharynx, et larynx) et les voies inférieures (trachée, bronches, bronchioles et
poumons). La fréquence respiratoire du lapin est en moyenne de 60mpm en situation
physiologique et est influencée par de nombreux éléments extérieurs tels que la température ou
le stress.

Chez le lapin, le faible volume pulmonaire combiné a une cavité thoracique
proportionnellement réduite le rend plus vulnérable aux affections respiratoires. Le lapin est
dépourvu de septa interlobulaires, empéchant ainsi Uapparition de pneumonies lobulaires au
profit des pneumonies lobaires.

L'épithélium des bronchioles, constitué de cellules de Clara, joue un réle clé dans la
sécrétion de surfactant et la détoxification, tandis que les alvéoles abritent des pneumocytes
responsables des échanges gazeux. La vascularisation pulmonaire est également double,
alimentée par les circulations pulmonaire et bronchique.
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PARTIE 2

APPORT DE L’IMAGERIE DANS LE DIAGNOSTIC DES
AFFECTIONS RESPIRATOIRES BASSES DU LAPIN

Apres Uexamen clinique, Uimagerie est 'examen complémentaire de choix face a une
affection respiratoire profonde. La difficulté d’évaluation des voies respiratoires basses,
associée ala non-spécificité des symptdmes, en fait souvent le premier examen a réaliser afin de
préciser le diagnostic, obtenir un pronostic et orienter la prise en charge. De plus, en raison de la
petite taille, des flux de mouvement et de la sensibilité au stress du lapin, 'imagerie du lapin
requiert souvent des modalités spécifiques pour limiter les risques et garantir la qualité des
images.

I. Radiographie
1. Modalité pratique de la radiographie thoracique du lapin

a. Contention du lapin en radiographie

Les lapins possedent une force importante et un squelette fragile, la contention doit donc
étre douce tout en limitant les possibilités de mouvement brusque. Le risque le plus notable est
celui de la fracture de la colonne lombaire. Si le lapin est stressé ou ne se laisse pas manipuler,
une contention chimique doit étre envisagée pour limiter les risques et faciliter les prises de vue.

En cas de détresse respiratoire, la contention physique pendant la radiographie peut
accroitre le stress et l'anxiété, aggravant ainsi les symptomes. Par conséquent, bien que la
sédation comporte certains risques, elle peut étre recommandée en cas de détresse respiratoire.
Cette procédure doit étre accompagnée d'un apport constant en oxygene (O,) pour soutenir la
fonction respiratoire. Une sédation légere avec du midazolam (0,25 mg/kg) et du butorphanol (0,2
mg/kg) par voie intramusculaire est recommandée dans le cadre d’une radiographie thoracique
(Lennox & Mancinelli, 2020).

La sédation permet aussi de diminuer la fréquence respiratoire et donc de limiter les
artéfacts liés aux mouvements respiratoires.

Il est important de rappeler que contrairement aux carnivores domestiques, le lapin ne
doit pas étre mis a jeun. Une mise a jeun augmente le risque d’hypoglycémie ou d’arrét du transit
digestif de maniere significative (Hawkins & Pascoe, 2012).
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b. Positionnement et prise de vue

Sauf indication contraire, la radiographie thoracique du lapin se fait selon une méthode
de projection standardisée. On réalise 2 prises de vue orthogonale: une en projection
ventrodorsale et une en projection latérale. La réalisation de deux prises de vue au minimum est
nécessaire afin de distinguer les différents niveaux de superposition, non évaluable sur une prise
unique (Capello & Lennox, 2011) (Thrall & Robertson, 2023).

La radio doit étre correctement calibrée afin de réaliser un cliché de bonne qualité : la
distance de 'émetteur a la table doit étre correctement réglée et la zone radiographiée doit étre
correctement ajustée pour ne radiographier que la zone nécessaire. Toutefois, une exception est
faite pour les lapins nains et les lapereaux, chez lesquels une radiographie du corps entier est
souvent réalisée en raison de leur petite taille, rendant le ciblage précis du thorax difficile
(Capello & Lennox, 2011) (Themes, 2016).

La prise de vue est préférablement réalisée en fin d’inspiration (Mancinelli, s. d.). A ce
moment, la distension maximale du thorax réduit le chevauchement des structures thoraciques,
tandis que U'air contenu dans les poumons améliore le contraste de 'image. De plus, effectuer
systématiquement les clichés au cours de la méme phase respiratoire facilite les comparaisons
entre les images prises a différents moments, réduisant ainsi le risque de surinterprétation.

En pratique, il est parfois compliqué de réaliser le cliché en fin de phase inspiratoire du
fait de la fréquence respiratoire élevée des lapins, pouvant facilement dépasser les 80
mouvements a la minute (Xi et al., 2016).

(1) Radiographie ventrodorsale

La radiographie ventrodorsale est recommandée pour une bonne visualisation des
poumons et du médiastin.

Afin de réduire le risque de superposition des lobes craniaux par les muscles de 'épaule,
les membres thoraciques doivent étre étirés vers 'avant et alignés parallelement. Ilest important
d’éviter toute rotation, afin que le sternum soit aligné avec les vertebres thoraciques. De méme il
est recommandé de maintenir le cou afin de ne pas modifier alignement de la trachée (Capello
& Lennox, 2011).

Cette position étant inconfortable pour 'animal, il est recommandé d’utiliser un coussin
de contention (gouttiére en mousse type « DOGGY RELAX® ») pour faciliter la prise de vue.

(2) Radiographie dorsoventrale

Lavue dorsoventrale est une alternative a la vue ventrodorsale, mais elle offre une qualité
d’imagerie moindre par rapport a la vue ventrodorsale. La pointe du sternum éloigne le thorax de
la cassette résultant en une baisse de définition. L’incapacité a étendre correctement le membre
thoracique entraine fréquemment une superposition avec les muscles de U'épaule. De plus, la
proximité accrue des vertébres thoraciques par rapport a 'émetteur les fait paraitre agrandies,
ce qui masque davantage les structures sous-jacentes.
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Cependant cette prise de vue a 'avantage de mettre ’animal en position physiologique,
c’est donc une position moins stressante ne nécessitant pas de sédation, et facilitant
grandement la respiration par rapport a la prise de vue ventrodorsale.

Comme pour la vue ventrodorsale, il faut toujours s’assurer de 'alignement correct du
sternum avec la colonne vertébrale.

Cette prise de vue est donc fortement recommandée en cas de détresse respiratoire,
surtout s’ily a suspicion d’une masse médiastinale pouvant comprimer les poumons (Mancinelli,
s.d.).

(3) Radiographie latérale

La radiographie latérale permet d’évaluer la silhouette cardiaque sous un autre angle, et
d’apporter un complément d’information nécessaire a la distinction des différentes
superpositions. Elle doit étre systématiquement réalisée en association avec une radiographie
ventrodorsale ou dorsoventrale.

La prise de vue peut étre réalisée en latéral droit ou gauche. S’il n’y a pas d’indication
particuliere a réaliser une prise de vue latérale gauche, la vue latérale droite est privilégiée par
convention.

La contention nécessite d’étirer les membres thoraciques et pelviens afin de limiter la
superposition des muscles brachiaux avec les structures thoraciques (Capello & Lennox, 2011)
(Mancinelli, s. d.).

c. Parametres Radiographiques

L’utilisation de parametres optimaux est essentielle pour obtenir des images de qualité.
Il existe une grande diversité de taille chez le lapin, allant du lapin nain au géant des Flandres. Il
estdoncrecommandé d’utiliser une grille rappelant les constantes en fonction du poids (Tableau

)

Tableau | : Guide d'exposition pour la radiographie thoracique du lapin a une distance focale
distance de 97cm (Themes, 2016)

Gabarit du Poids Zone mAs kVp
lapin approximatif | radiographiée
(kg)
Petit 1,2 Corps entier 5,0 44
Moyen 2,2 Thorax 5,0 45
Grand 4,0 Thorax 5,0 46
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La respiration rapide du lapin nécessite lutilisation d’un appareil de radiographie
puissant (100mA ou plus). Une radiographie dotée d’une forte puissance peut délivrer un
ampérage élevé, permettant ainsi de réduire le temps d’exposition. Cette approche permet de
minimiser les artefacts liés aux mouvements respiratoires. Le temps d’exposition recommandé
est de 1/60s ou moins (Marc Vandevelde, 2015).

Une distance focale de 70 a 100 cm est recommandée, pour assurer un grossissement et
une résolution adéquats tout en limitant les déformations. Par défaut, la distance de 90 cm est
recommandée (Mancinelli, s. d.) (Marc Vandevelde, 2015).

2. Aspect physiologique de la cavité thoracique

a. Aspectgénéral duthorax

La radiographie thoracique permet de visualiser les poumons, mais aussi les nombreux
organes et structures sous-jacentes telles que la trachée, les organes médiastinaux, les
structures vasculaires ou les cotes. Les principales structures identifiables sont illustrées sur la
radiographie ci-dessous (Figure 10 et Figure 11).

Vertébres
thoraciques
Poumons
Veine cave

Trachée Fagraly

P

" Diaphragme,
hémicoupole gauche

\ Diaphragme,

hémicoupole droite

Diaphragme,
coupole ventrale
Opacification craniale
liée a la persistance du
thymus

Sternum

Figure 10 : Radiographie thoracique latérale droite du lapin en situation physiologique (source :
Centre Hospitalier Vétérinaire Vetagro-Sup, service d’imagerie)
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Diaphragme, * \ \ Diaphragme,

hémicoupole droite. hémlcoupole gauche

," Vertébres
: thoraciques

Sternum

Figure 11 : Radiographie thoracique dorso-ventrale du lapin en situation physiologique (source :
Centre Hospitalier VVétérinaire Vetagro-Sup, service d’imagerie)

b. Aspect physiologique des bronches et des poumons

Concernant les grosses bronches, seules les plus grosses sont visibles a leur origine,
tandis que les petites bronches ne sont normalement pas visibles en situation physiologique.

Concernant les poumons, ils sont riches en air, ce qui se caractérise par un forte radio
transparence a la radiographie. Lorsque les poumons sont normaux et correctement ventilés, les
vaisseaux pulmonaires sont bien délimités et la trame réticulée reste discrete.

Une particularité du lapin par rapport aux carnivores domestiques est de présenter une
opacification radiographique au niveau cranio-ventral du thorax (Figure 10). Cette opacification
est la conséquence de la quantité importante de graisse présente dans le médiastin et les tissus
sous cutanés, et ne doit pas étre confondue avec une opacification pulmonaire (Wagner et al.,
2005) (Silverman, 1993).

Si ’animal est sédaté, le volume pulmonaire est réduit. Ces modifications influencent la
radio transparence et doivent étre prises en compte pour ne pas confondre ces variations avec
des lésions.
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C. Aspect physiologique des vaisseaux et du coeur

Le cceur peut étre impliqué directement ou indirectement dans certaines affections
respiratoires, il est donc nécessaire de 'examiner pour évaluer son apparence physiologique et
son bon fonctionnement.

Le cceur du lapin est de petite taille, il ne représente en moyenne que 0,20% de son poids,
contre 0,76% pour le chien. En situation la silhouette cardiaque s'étend de la 2°™ céte au bord
caudal a la 5°™, et plus rarement de la 3™ 3 la 6°™ (Pariaut, 2009) (Turner Giannico et al., 2015).

Une autre particularité du lapin est l'observation fréquente d'une silhouette cardiaque
floue et de taille augmentée. Cette apparence s'explique principalement par deux facteurs. D'une
part, la présence physiologique de graisse péricardique, parfois en grande quantité, notamment
chez les lapins obéses. D'autre part, la persistance du thymus chez le lapin adulte. Bien que
celui-ciinvolue et diminue de taille, il ne disparait pas complétement et peut donc interférer avec
Uinterprétation radiographique.

Les vaisseaux apparaissent quant a eux comme des structures tubulaires d’opacité
liguidienne homogene, et se distinguent des bronches, dont la lumiére présente une opacité
aérienne. Chez le lapin, la veine cave caudale est visible en prise vue latérale (Figure 12)(Maria-
Elisabeth Krautwald-Junghanns et al., 2011).

Figure 12 : Radiographie thoracique latérale gauche du lapin en situation physiologique, le coeury
est visible (en rouge) ainsi que la veine cave caudale (en bleu) et d’autres vaisseaux pulmonaires
(en vert).(source : Centre Hospitalier Vétérinaire Vetagro-Sup, service d’imagerie)
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3. Apport de la radiographie dans le diagnostic des affections
respiratoires

La radiographie constitue la méthode de référence pour lUimagerie du systeme
respiratoire profond. Sauf urgence ou cas particulier, la radiographie est le premier examen
complémentaire a réaliser (Capello & Lennox, 2011).

Il est cependant difficile de catégoriser précisément les affections pulmonaires uniquement en
fonction des syndromes radiographiques, car les lésions affectent souvent plusieurs
compartiments pulmonaires a la fois.

Ainsi la radiographie permet rarement un diagnostic de certitude. Elle reste cependant un
outil précieux pour identifier et différencier les grandes catégories pathologiques. Ainsi, elle joue
unroble essentiel pour orienter le diagnostic, guider la prise en charge thérapeutique et déterminer
les examens complémentaires a effectuer. En plus de cela, c’est un examen complémentaire
rapide, non invasif et économique. La radiographie doit donc étre considérée comme la premiere
étape de la démarche diagnostique (Capello & Lennox, 2011).

Afin de s’orienter vers les différentes catégories pathologiques, on distingue différents
syndromes radiologiques basiques aidant a orienter la démarche, tels que les opacifications
pulmonaires, les masses médiastinales, ou les affections cardiaques.

a. Les opacifications pulmonaires

On distingue 4 types d’opacifications pulmonaires: les opacifications interstitielles,
bronchiques, alvéolaires et vasculaires. Le niveau d’opacification est généralement
proportionnel a Uatteinte pulmonaire.

(1) Tissu interstitiel

L'opacification interstitielle accompagne souvent 'opacification bronchique et reflete un
épaississement du tissu interstitiel di a un cedeme, une infiltration cellulaire (inflammatoire ou
tumorale) ou de la fibrose. Cette opacification n'est visible que si l'altération est significative et
peut étre détectée uniquement si les alvéoles restent aérées. Lorsque l'opacification alvéolaire
est présente, elle masque fréqguemment 'opacification interstitielle sous-jacente.

Des modifications mineures peuvent étre insignifiantes : des radiographies prises en
expiration, sous-exposées ou réalisées sur un animal obése peuvent faussement suggérer un
motif interstitiel. Il est donc important de ne pas surdiagnostiquer ces opacifications (Maria-
Elisabeth Krautwald-Junghanns et al., 2011).

L'opacification interstitielle peut &tre structurée ou non structurée.

e Opacification interstitielle non structurée :

Les opacifications interstitielles non structurées se manifestent par un voile gris avec une
réduction du contraste. Ces opacifications sont souvent observés en début d’infections
pulmonaires avant d’évoluer vers une opacité alvéolaires (Dear, 2020).
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Les contours des organes et des vaisseaux restent visibles mais deviennent flous,
contrairement a U'opacification alvéolaire ou les contours sont effacés (Figure 13). Il en va de
méme pour les vaisseaux pulmonaires périphériques, dont les contours deviennent indistincts.

La principale cause d’opacifications interstitielles non structurées est Ucedeme
pulmonaire, bien que, plus rarement, une hémorragie intrapulmonaire puisse étre en cause
(Maria-Elisabeth Krautwald-Junghanns et al., 2011).

Une autre forme d’opacification non structurée, sous forme de motifs réticulés, existe.
Elle est rare et se rencontre surtout chez les lapins 4gés, ou elle est caractéristique d’une fibrose
pulmonaire (Maria-Elisabeth Krautwald-Junghanns et al., 2011).

Figure 13 : Radiographie thoracique latérale droite d’un lapin présentant un cedeme pulmonaire ;
les contours cardiaques (fléeches blanches) sont flous et mal délimités (Palmero, 2023).

e Opacification interstitielle structurée :

Les opacifications interstitielles structurées se caractérisent par des modifications
localisées de 'image, principalement des masses ou des nodules.

Une masse ou un nodule est défini comme une structure d’opacité liquidienne et/ou
minérale qui remplace, comprime ou déplace le tissu pulmonaire normal, sans présence de
bronchogramme aérien.

Les masses pulmonaires sont de grande taille, d’échelle centimétrique et souvent
uniques. Leur localisation est variable, et elles adoptent généralement une forme arrondie ou
ovalaire. Chez le lapin, il s’agit généralement d’une masse tumorale ou d’un abceés (Figure 14).

Les nodules sont quant a eux généralement multiples, de plus petite taille et similaires
entre eux. Ils sont souvent d’opacité liquidienne homogene avec des contours bien délimités. On
distingue deux catégories de nodules :
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- Type nodulaire : présence de nodules bien définis, millimétriques a
centimétriques et quantifiables en nombre

- Type miliaire : présence d’une multitude de nodules millimétriques et moins bien
définis.

Les motifs fréquents des masses et nodules respiratoires du lapin sont les métastases
néoplasiques, les pneumonies localisées, les abces pulmonaires (courants dans les infections a
P.Multocida) et les granulomes (courants dans les infections fongiques) (Maria-Elisabeth
Krautwald-Junghanns et al., 2011).

Figure 14 : Radiographie thoracique latérale d'un lapin présentant un abces pulmonaire(fleches
blanches) di a P. multocida (Jekl, 2021)

(2) Alvéoles

L’opacité alvéolaire représente le stade le plus sévere d’opacité pulmonaire. Elle
correspond a un remplissage des alvéoles par du liquide ou des cellules. Ces opacités, souvent
d’aspect trouble en "nuage" sur les radiographies, apparaissent mal délimitées. Elles se
caractérisent par Ueffacement des contours d’autres structures comme les vaisseaux, le coeur
ou le diaphragme, ainsi que par 'apparition de bronchogrammes aériques.

Un bronchogramme aérique est un signe radiologique qui se manifeste par une image en
négatif des bronches, visible grace au contraste entre la bronche remplie d’air et le parenchyme
pulmonaire envahi de liquide ou présentant une opacité accrue. Bien que pathognomonique, ce
signe n’est pas systématiqguement présent (Maria-Elisabeth Krautwald-Junghanns et al., 2011)
(Amini, s. d.).
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Lorsque 'opacification alvéolaire s'étend jusqu'a la périphérie d'un lobe pulmonaire, on
peut observer une distinction nette des bords du lobe pulmonaire en raison de 'augmentation
de la radio-opacité comparativement a ’espace pleural. Ce signe est appelé le « signe lobaire ».

Figure 15 : Radiographie thoracique dorso-ventrale avec opacification pulmonaire d'origine
alvéolaire mettant en évidence un bronchogramme aérique (A: Radio originale , B: Radio
originale avec mise en évidence du bronchogramme aérique en rouge) (Amini, s. d.)

Les causes incluent 'cedeme pulmonaire et ’hémorragie pulmonaire (et plus rarement
I’atélectasie pulmonaire si elle est treés prononcée). Il est nécessaire de corréler la localisation et
la distribution des lésions avec les autres symptoémes pour établir un diagnostic (Maria-Elisabeth
Krautwald-Junghanns et al., 2011).

Dans le cadre d’une pneumonie d’origine infectieuse par aspiration, les lobes
pulmonaires craniaux ventraux sont les plus souvent touchés. Dans le cas d’un cedéme
cardiogénique, c’est la région péri-hilaire qui est principalement touchée.

(3) Bronches

L’opacification bronchique se manifeste par une visualisation anormale des bronches,
dont la paroi apparait épaissie et de radio-opacité augmentée. Si elles sont paralleles au plan
radiographique, les bronches apparaitront sous forme de "rails de chemin de fer". En revanche,
si elles sont perpendiculaires a ce plan, elles se présenteront sous forme d’anneaux dite aussi
de «donut » (Figure 16). Ceci estd(i a ’épaississement de la paroi bronchique et/ou a la présence
excessive de mucus sur les parois.
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Figure 16 : Opacification bronchique révélée a la radiographie par la présence de structure en
"rail de chemin de fer" (fléches noires) et en "donut" (fleches blanches). (source : Centre
Hospitalier Vétérinaire Vetagro-Sup, service d’imagerie)

La principale cause de lUopacification bronchique est la présence d’une bronchite
chronique. Elle peut étre de diverses origines, notamment virale, bactérienne, toxique voire
allergique.

Dans de rares cas, elle peut étre due a une minéralisation des bronches ou a un
phénomeéne néoplasique infiltrant les bronches (Maria-Elisabeth Krautwald-Junghanns et al.,
2011).

(4) Vaisseaux.

Les vaisseaux pulmonaires apparaissent opacifiés a la radio en cas de congestion. Cette
congestion peut ne toucher que les arteres, que les veines ou les deux.

Le plus souvent les artéres et veines sont distinctivement congestionnées, il s’agit alors
d’une pneumonie dont Uinflammation est a Uorigine d’un afflux sanguin. Si seules les veines sont
touchées, il s’agit souvent d’une insuffisance cardiaque gauche ou généralisée. Plus rarement,
seules les artéeres sont congestionnées, témoins d’une hypertension pulmonaire ou d’une
thrombose (Maria-Elisabeth Krautwald-Junghanns et al., 2011).

Plus rarement une minéralisation aortique peut étre observée, elle est évocatrice d’une
insuffisance cardiaque (Don J. Harris, 2015).
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b. Les anomalies extra pulmonaires

Les poumons ne sont pas les seuls organes a devoir étre inspectés en cas d’atteinte
respiratoire profonde. En effet le bon fonctionnement de la fonction respiratoire est dépendant
de Uintégrité de ’ensemble de la cavité thoracique. Les mécanismes étiologiques derrieres ces
affections seront traités plus précisément dans leurs parties respectives, page 120 et 128.

(1) Anomalies radiographiques du médiastin

(a) Contenu anormal du médiastin

Le médiastin est la région du thorax située entre les deux poumons et comprend des
organes tels que le coeur et le thymus. Sa position spécifique en fait une région particulierement
importante en imagerie, car elle peut entrainer une compression des poumons. Les
épanchements médiastinaux sont cependantrares chez le lapin, dans la majorité des cas il s'agit
de l'accumulation d'un contenu solide. Les deux principales causes identifiées sont la présence
d’une masse ou d’une hernie. A la radiographie, les masses médiastinales se caractérisent par
une opacification anormale a Uorigine d’un effacement de la silhouette cardiaque.

Silatteinte est craniale au coeur, il est courant de voir une déviation dorsale de la trachée,
de sorte que la trachée devient progressivement paralléle et accolée aux vertébres thoraciques,
comme le montre la différence d'angle entre les Figure 17, Figure 18 et Figure 19.

La position du lapin influence considérablement la position de la trachée. Il est donc
essentiel que le lapin soit correctement positionné afin de permettre une comparaison fiable
entre les différents clichés.

Figure 17 : Radiographie thoracique latérale
droite d’un lapin en situation physiologique,
sans déplacement de la trachée (source :
source : Centre Hospitalier Vétérinaire
Vetagro-Sup, service d’imagerie)
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Figure 18 : Radiographie thoracique latérale
gauche dun lapin présentant une
importante masse médiastinale repoussant
la trachée parallelement et contre les
vertebres thoraciques (lignes blanches).
(source : Centre Hospitalier Vétérinaire
Vetagro-Sup, service d’imagerie)

Figure 19 : Radiographie thoracique latérale
gauche du méme lapin, aprés traitement et
régression de la masse médiastinale. La
trachée est toujours repoussée
paralléelement aux vertébres thoraciques
mais n’y est plus accolée (lignes blanches).
(source : Centre Hospitalier Vétérinaire
Vetagro-Sup, service d’imagerie)

Les masses médiastinales peuvent avoir diverses origines. Chez le lapin il s’agit le plus
souvent de néoplasie ou d’abces. La taille de la masse et sa vitesse d’évolution peut servir de
facteur pronostique. Plus sa taille est grande et sa croissance rapide, plus le pronostic est
sombre. La position de la masse doit étre évaluée, on distingue 5 localisations spécifiques :
cranio-ventrale, cranio-dorsale, hilaire et périhilaire, caudodorsale, caudoventrale (Arnold
Arluke, 2002). Par exemple, chez le lapin une masse médiastinale en position cranio-ventrale est
le plus souvent un thymome (Kunzel et al., 2012).

Les hernies peuvent étre difficiles a diagnostiquer en radiographie en raison de la
superposition des structures anatomiques, rendant difficile l'identification du/des organe(s)
hernié(s). Une radiographie abdominale est essentielle pour confirmer l'absence de l'organe
supposément hernié, cela est notamment trés pertinent dans le cas d’une suspicion d’hernie du
rein. Aussi la radiographie peut permettre de suivre I’évolution de pathologie au cours du temps.
Une hernie se caractérise par la migration progressive de l'organe vers le pbéle cranial,
accompagnée de la formation de tissus adipeux (Wu et al., 2016).

Chez d’autres especes telles que le chien et le chat, des pneumomédiastins
(accumulation d’air dans le médiastin) ont aussi été rapportés. Il n’existe cependant pas de cas
clinique rapporté concernant le lapin.
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(b) Shift médiastinal

Le shift médiastinal est une expression utilisée pour désigner le décalage du médiastin a
la radiographie. Il est d0 a des différences de pression entre les cavités pleurales droite et
gauche. Les organes médiastinaux vont alors se déplacer du c6té de moindre pression.

Lorsqu’un tel déplacement est identifié sur une image radiographique, il est essentiel de
vérifier qu’il ne s’agit pas d’un artefact technique causé par la rotation de U'animal (Arnold Arluke,
2002).

Le shift médiastinal se diagnostique en vue dorsoventrale ou ventrodorsale. On analyse
alors la position du coeur, de la trachée, de l'aorte, de la veine cave caudale comparée au sternum
et aux vertébres thoraciques. Etant donné la petite taille du lapin, c’est surtout le décalage du
coeur qui estvisible en radiographie (Figure 20).

Parmi les causes a lorigine d’un shift médiastinal figurent le pneumothorax,

I’épanchement pleural, la hernie diaphragmatique, 'atélectasie pulmonaire ou la présence
d’une masse médiastinale (Arnold Arluke, 2002) (/mage du mois, s. d.) (Wu et al., 2016).
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Figure 20 : Radiographie ventrodorsale du thorax d'un lapin présentant un shift médiastinal avec
déplacement du cceur a droite (fleche noire), secondaire un pneumothorax sous tension (fleches
blanches) avec atélectasie du poumon gauche (fléeche en triangle) (Browning et al., 2020).
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(c) Anomalie cardiaque

Le cceur peut étre responsable de problemes respiratoires profonds et doit donc aussi
étre étudié afin de Uidentifier ou non comme facteur causal de la dyspnée. Une augmentation de
taille du coeur (plus de 3 espaces intercostaux) est un signe d’appel de cardiomégalie. Un autre
signe radiologique caractéristique d’une cardiomégalie est la déviation de la trachée par appui
du cceur sur celle-ci (Figure 21) (VIN/AEMV Rounds: Exotic Mammal Imaging @, s. d.).

L’effet du cceur sur les voies respiratoires est souvent indirect. Par exemple dans le cas
de la cardiomyopathie dilatée, il peut y avoir formation d’un cedeme pulmonaire et d’un
épanchement pleural a Uorigine d’une détresse respiratoire. Cela est d’autant plus important que
la cardiomyopathie dilatée est l’affection cardiaque la plus courante chez le lapin (Don J. Harris,
2015).

Les anomalies cardiaques peuvent aussi avoir un effet direct sur les voies respiratoires.
En cas de cardiomégalie importante, le cceur peut appuyer sur les poumons et diminuer le
volume effectif. L’appui du cceur sur la trachée peut aussi étre un facteur favorisant aux
difficultés respiratoires.

On peut parfois observer d’autres signes liés a linsuffisance cardiaque, tels que
l'artériosclérose et la minéralisation aortique. Ils peuvent aggraver les troubles cardiovasculaires
et sontvisibles a la radio par une opacification des vaisseaux (Don J. Harris, 2015).

L'étude du cceur permet également de prévenir les surdiagnostics d'affections
respiratoires. Par exemple, dans le cas d'une simple tachypnée associée a des anomalies
exclusivement cardiaques a la radiographie, 'augmentation de la fréquence respiratoire peut
étre interprétée comme une réponse physiologique visant a compenser une irrigation
insuffisante des organes.
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Figure 21 : Radiographie thoracique latérale droite d'un lapin présentant une cardiomégalie avec
déviation dorsale de la trachée (fleches blanches) repoussée presque parallelement a la colonne
(lignes blanches). (source : Centre Hospitalier Vétérinaire Vetagro-Sup, service d’imagerie).

(2) Anomalie radiographique que Uespace pleural
(a) Epanchement pleural

Un épanchement pleural, quel que soit sa nature, se présente sous forme d’un voile
d’opacité liquidienne. On distingue 'épanchement pleural libre (appelé aussi épanchement
bilatéral) de ’épanchement pleural unilatéral.

Dans le cas de U’épanchement libre, le liquide apparait sous la forme d’une bande
rétrosternale bien délimitée et dont la localisation change en fonction de la position de 'animal.
Le liquide peut aussi remplir les scissures interlobaires les rendant ainsi visibles quand elles sont
tangentielles a la radio.

Concernant ’épanchement pleural unilatéral, il se présente sous forme d’un voile gris
diffus qui se superpose aux poumons. Il n’est pas nécessairement en position déclive et ne met
pas en évidence les scissures interlobaires.

Si Uépanchement est de taille limitée, il peut étre difficile de le distinguer a la
radiographie. Pour confirmer ou infirmer la présence d’un épanchement, ’échographie est alors
recommandée. Dans le cas d’épanchement pleural plus avancé, ’épanchement peut provoquer
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une atélectasie pulmonaire, caractérisée a la radiographie par un décollement des bords
pulmonaires par rapport a la cage thoracique (5 Year Old Lop Eared Rabbit, 2017). La radio ci-
dessous montre un cas tres sévere d’épanchement pleural, ou Uentiéreté des poumons est
atélectasiée du fait de la présence d'un liquide d'épanchement (Figure 22).

Lobes pulmonaires
atélectasies

Epanchement
pleural

Figure 22 : Radiographie latérale droite d'un lapin présentant un épanchement pleural associé a
une atélectasie pulmonaire (5 Year Old Lop Eared Rabbit, 2017)

(b) Pneumothorax

La radio offre un intérét diagnostique certain dans le cas de pneumothorax. Il se
caractérise par la présence d’air visible a la radio entre la cage thoracique et les poumons. C’est
une lésion facilement identifiable a la radio dont le taux de sensibilité est proche de 100%. Si
’état clinique de 'animal le permet, la vue latérale est recommandée car offrant une meilleure
visualisation (Gilday et al., 2021).

La radiographie peut également fournir des éléments complémentaires pour affiner le
pronostic de l'animal. L’accumulation progressive d’air dans le thorax, sans possibilité
d’évacuation, peut entrainer une élévation importante de la pression intrathoracique. On parle
alors de pneumothorax sous tension (Figure 20). Cette surpression peut provoquer un shift
médiastinal tres important, alors visible en radiographie. C’est un signe radiographique
important a identifier, car caractéristique d’un pronostic sombre et dont une prise en charge
d’urgence est nécessaire (Gilday et al., 2021) (Image du mois, s. d.).
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Il. Echographie

1. Modalité pratique de 'échographie thoracique du lapin
a. Intérétde 'échographie face alaradiographie

L’échographie et la radiographie ne doivent pas étre mis en compétition mais utilisées en
synergie. Chaque méthode d’imagerie apporte des informations complémentaires permettantde
préciser le diagnostic. L’échographie du thorax étant souvent difficile en condition physiologique
en raison de la grande quantité d’air dans les poumons, elle est usuellement réalisée dans un
second temps apres la radiographie.

Cependant, dans des situations pathologiques caractérisées par la présence de liquide
dans le thorax, telles que les cedémes et les épanchements pleuraux, 'échographie devient un
examen de choix. Les fluides remplacent alors Uair et servent de fenétre acoustique pour
I’exploration du thorax (Konde & Spaulding, 1991) (Neelis et al., 2015).

Cela est d’autant plus vrai dans les cas nécessitant une prise en charge d’urgence tel
qu’une thoracocentese échoguidée, permettant la réalisation a la fois d’un geste thérapeutique
et diagnostique (Capello & Lennox, 2011).

b. Contention du lapin en échographie

Les lapins sont généralement dociles lors de I'échographie et la sédation n’est pas nécessaire.
Si la contention manuelle n’est pas sécurisée ou adaptée, le méme protocole de sédation que pour la
radiographie est recommandé.

Une position en décubitus latéral ou en position debout est recommandé pour I'échographie
thoracique. La réalisation d’'une échographie en position dorsale est déconseillée en cas probleme
respiratoire, car c’est une position pouvant fortement aggraver la géne respiratoire par appui des
organes abdominaux sur la cavité thoracique (Capello & Lennox, 2011).

c. Modalité technique

Pour Uéchographie du thorax, une sonde micro-convexe haute fréquence de 7,5 a 12,0
MHz est utilisé pour le lapin. Un taux d’images élevé est aussi recommandé du fait de la haute
fréquence cardiaque et respiratoire du lapin. Pour obtenir une image en meilleure résolution, une
sonde linéaire peut étre utilisée. Sa largeur ne doit pas dépasser 4 cm du fait de la petite taille
disponible au posé de la sonde (Capello & Lennox, 2011) (Maria-Elisabeth Krautwald-Junghanns
etal., 2011).

Si une tonte a été effectuée, le gel échographique est recommandé, dans le cas contraire
c’est lutilisation d’alcool qui est recommandée (Capello & Lennox, 2011) (Gardhouse &
Beaufrere, 2021). La tonte doit étre réalisée avec une tondeuse de petite taille et peu bruyante
afin de limiter le stress de 'animal et ne pas léser la peau fragile du lapin.

Une particularité du lapin comparé au chien et au chat est sa petite taille, le rendant
sensible aux hypothermies. Ainsi si une tonte est effectuée, ilestrecommandé de se limiter a une
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petite zone de chaque c6té du thorax. Il est aussi recommandé de réchauffer préalablement le
geléchographique et de limiter la quantité d’alcool utilisé. De méme, ilestrecommandé de rincer
le gel échographique apres usage (Capello & Lennox, 2011) (Gardhouse & Beaufrere, 2021).

L'utilisation du Doppler chez le lapin peut s'avérer complexe en raison de plusieurs
facteurs. D'une part, la résolution de la sonde est parfois insuffisante comparé a la petite taille
des vaisseaux, un échographe de bonne résolution est donc indispensable. D'autre part, les
mouvements respiratoires rapides du lapin sont a Uorigine d’artéfacts rendant la lecture du
doppler difficile (Capello & Lennox, 2011).

2. Le T-POCUS et le T-FAST

Le T-POCUS et le T-FAST sont tres utiles pour le diagnostic des épanchements pleuraux,
ils permettent d’évaluer rapidement Uétendu de LUépanchement et d’effectuer une
thoracocentese échoguidée. Il faut noter que le T-POCUS et le T-FAST n’ont pas été validés
officiellement chez le lapin. Cependant, ces techniques sont fréquemment employées car
transposables a cette espece, et les résultats obtenus se sont avérés cliniquement pertinents
(Varga Smith, 2023b).

Le terme POCUS, pour « Point-of-Care Ultrasound », désigne une méthode d’échographie
rapide réalisée sur des fenétres prédéfinies. Le terme T-POCUS est quant a lui utilisé pour
désigner un POCUS réalisé au niveau du thorax. Il se caractérise par l'acquisition et
l'interprétation immédiate des images échographiques dans le but d’offrir un diagnostic rapide.
Cette technique permet de prendre des décisions en situation d’urgence et d’effectuer un tri des
patients si nécessaire. Elle peut étre réalisée par un vétérinaire non spécialisé et se concentre
sur la détection des grandes affections, plutdét que sur un bilan de santé exhaustif complet de
chaque organe (Boysen & Chalhoub, s. d.) (Gardhouse & Beaufrere, 2021).

Le terme T-POCUS est souvent utilisé de maniere interchangeable avec le terme T-FAST
(Thoracique Focused Assessment with Sonography for Trauma). Il s’agit en réalité d’une
démarche diagnostique différente, qui ne se concentre que sur la détection des épanchements
thoraciques ou des pneumothorax. Le T-FAST fait partie intégrante du POCUS et utilise les
mémes fenétres échographiques, d’ou lutilisation interchangeable des termes (Boysen &
Chalhoub, s. d.).

Pour réaliser un T-FAST, on distingue 5 fenétres d’exploration (Figure 23):

e |esfenétres situées au méme niveau que les sites de pose des drains thoraciques, appelées
CTS pour « Chest Tube Sites » :

o Situés au tiers dorsal du thorax, on en distingue deux de chaque c6té du thorax,
respectivement a droite et a gauche.

o Permet Uexploration des poumons, la recherche d’épanchement, de pneumothorax
ou d’cedeme pulmonaire

e |esfenétres péricardiques, appelée PCS pour « Peri-Cardic Sites » :
o Situées au niveau du choc précordial, on en distingue deux de chaque c6té du thorax,

respectivement a droite et a gauche.
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o Permetlexploration du cceur et des organes craniaux au cceur (thymus), larecherche
d’épanchement péricardique ainsi que 'exploration des poumons en partie ventrale

e Lafenétre diaphragmatico-hepatique, appelée DH :

o Situé juste derriere le processus xiphoide, on se place en avant du diaphragme avec
la sonde en direction du thorax («World Small Animal Veterinary Association
Congress Proceedings, 2018 », 2017).

o Permet Uexploration de la partie caudale du médiastin, d’inspecter Uintégrité du
diaphragme et ’exploration des lobes pulmonaires caudaux.

\ CTS gauche

Figure 23 : Les fenétre acoustiques thoraciques du lapin (source: crédits personnels)

-

PCS gauche

PCS droit \7

3. Echographie des poumons

Lors de l'échographie pulmonaire, on distingue différents signes échographiques
permettant de poser un diagnostic sur la santé générale des poumons.

a. Lesigne durideau

Le «curtain sign », ou signe du rideau en frangais, désigne un artéfact échographique
marquant la délimitation entre le thorax et 'abdomen. C’est un signe physiologique causé par le
diaphragme, se caractérisant par une ligne hyperéchogene qui sépare nettement les deux
milieux. Il s’agit du premier signe a repérer en cas d’échographie thoracique, afin de s’assurer
d’étre bien dans le thorax (Lee, 2017).

La ligne pleural n’est présente que du c6té thoracique et s’arréte au niveau du signe du
rideau, permettant ainsi de distinguer la partie thoracique de la partie abdominale (Figure 24).
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Poumons

Figure 24 : Echographie thoracique mettant en évidence le signe du rideau (fleches fines), la
pointe de fléche ouverte indique la limite inférieure de la ligne pleurale (Lee, 2017).

En situation physiologique, le « curtain sign » se déplace dans une direction cranio-caudal
suivant les mouvements pulmonaires. La présence d’un «curtain sign» ne suivant pas les
mouvements respiratoires est souvent le signe d’un épanchement pleural. En revanche son
absence témoigne d’une rupture de la continuité diaphragmatique, indiquant souvent la
présence d’une hernie diaphragmatique.

b. Le signe du glissement

Le signe du glissement est un signe échographique a étudier durant U'échographie
thoracique. Ce glissement est un indicateur de normalité de U'espace pleural tandis que son
absence est un signe d’anomalie. Elle témoigne du bon glissement entre les deux plévres
(« Efficacy of Ultrasound in the Diagnosis of Pleurodesis in Rabbits | Request PDF », 2024).

Pour évaluer le signe du glissement, on identifie d’abord la ligne pleurale, visible sous la
forme d’une interface hyperéchogéne, blanche, brillante et perpendiculaire aux cones d’ombre
des cotes.

Une fois la ligne pleurale identifiée, on évalue son glissement, un signe témoignant du bon
fonctionnement pulmonaire. Ce glissement correspond au mouvement des deux plevres U'une
sur Uautre et suit les mouvements respiratoires. En raison du rythme respiratoire élevé des lapins
et du manque de résolution, le phénomeéne peut étre difficilement visible et n’apparait alors que
sous la forme d’un « scintillement de la ligne pleurale ».

L’absence du signe de glissement est témoin d’une anomalie pleurale non spécifique.
Son absence témoigne le plus souvent d’un pneumothorax, mais elle peut également résulter
d’un épanchement pleural ou d’une fibrose pleurale sévere.
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c. Leslignes A

Les lignes A sont des artéfacts échographiques générés au niveau de la ligne pleurale.
Elles sont la conséquence d’une interface air/tissu.

Ces lignes se caractérisent par leur aspect hyperéchogene, leur disposition équidistante,
leur orientation horizontale et leur parallélisme avec la ligne pleurale ainsi qu'entre elles (Figure
25). Contrairement aux ligne B, elles ne s’étendent pas sur toute la fenétre échographique et
disparaissent en fonction de 'angle d’incidence de la sonde (Zong et al., 2020). Leur présence
indique un état physiologique normal.

Figure 25 : Image échographique des poumons en situation physiologique a la sonde linéaire
(Zong et al., 2020)
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d. LeslignesB

Les lignes B sont un signe échographique anormal signalant la présence de liquide dans
les alvéoles, tel que 'cedéme pulmonaire. Chez le lapin il a été démontré que la quantité de
lignes B est proportionnelle a la quantité de liquide dans les poumons (Zong et al., 2020).

Ce sont des artéfacts verticaux, émanant de la ligne pleurale et s’étendant sur toute la
fenétre échographique (Figure 26). Ces lignes suivent les mouvements respiratoires,

synchronisées avec les déplacements de la plévre.

Figure 26 : Image échographique des poumons d'un lapin, mettant en évidence des lignes B
(fleches bleues) et des lignes A (fleches vertes) (Zong et al., 2020)

e. LeslignesC

En échographie thoracique les lignes C, aussi appelées "shred sign" (littéralement
« signe de déchiquetage » en francais), sont des signes échographiques discontinus et irréguliers
qui refletent une consolidation du parenchyme pulmonaire (Mitrovic, 2023) (Venkatesh, s. d.).

Elles apparaissent comme une interruption anormale de la ligne pleurale, souvent
accompagnée d’une zone hétérogéne sous-pleurale, traduisant une perte de laération
pulmonaire. Il se distingue par ses contours irréguliers et dentelés, évoquant l'image d’un tissu
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déchiqueté, d’ou le nom de «shred sign. Ce signe indique une consolidation anormale du tissu
pulmonaire, observable notamment lors de fibrose pulmonaire.

Figure 27 : Echographie thoracique d’un lapin montrant des lignes C (fleches blanches) avec
disparition de la ligne pleural (Sargo et al., 2025)

4. Echographie du médiastin

L’échographie est particulierement intéressante dans U'exploration du médiastin. Elle
permet d’obtenir des vues en coupe sans la superposition radiographique des poumons altérant
la lecture.

Elle permet notamment de décrire les masses médiastinales de maniere beaucoup plus
sensible et précise, surtout pour les masses de petites tailles, parfois indiscernables a la radio.
L’échographie permet d’identifier les contours et les structures adjacentes/ adhérentes a la
masse. Dans les cas des affections médiastinales, il est courant que les masses appuient sur le
coeur (Figure 28). Les contours peuvent étre réguliers ou irréguliers. Comparé a la radio, le
contenu de la masse peut étre étudié avec plus de précisions : il peut s'agir d'un contenu solide,
liquide, hétérogene ou autre.

Par exemple, dans le cas d’'une masse tumorale, la masse est souvent tissulaire
hétérogene et de forme irréguliere avec des contours mal délimités. A Uinverse, une masse
kystique apparaitra de forme circulaire, avec une paroi fine, bien délimitée et avec un contenu
liquidien anéchogene (Penninck & D’Anjou, 2015).
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Figure 28 : Image échographique en coupe sagittale d’'une masse médiastinale type thymome (Th)
déplacant le cceur (H) caudalement (Kinzel et al., 2012)

Contrairement aux carnivores domestiques, les abces du lapin contiennent un exsudat
de consistance épaisse, caséeux. Les abceés affichent donc un contenu plus proche du solide
que du liquide a la radiographie (Figure 29), ce qui les rend difficiles a distinguer d’une masse
tumorale. Une échographie en mode doppler est donc recommandée pour mettre en évidence la
vascularisation, uniqguement présente dans les masses tumorales (Gardhouse & Beaufrére,
2021).
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Figure 29 : Image échographique d'un abcés caséeux avec minéralisation (cercle) chez un lapin
(Gardhouse & Beaufrere, 2021)

5. Echographie cardiaque

L’échocardiographie est un domaine trés vaste. Nous nous limiterons donc
volontairement aux points clés permettant de suspecter une origine cardiogénique a
Uinsuffisance respiratoire. En échocardiographie, les plans les plus utiles sont les vues
parasternales droite et gauche en long axe a quatre cavités (Capello & Lennox, 2011).

La cardiomyopathie dilatée est l'anomalie cardiaque la plus fréquente chez le lapin, et est
souvent la cause d'cedéme pulmonaire ou d'ascite. A Uéchographie, cette affection se
caractérise par un amincissement du myocarde et une dilatation du ventricule et de Uoreillette
gauche.

Outre la cardiomyopathie dilatée, d'autres causes plus rares incluent la cardiomyopathie
idiopathique, la myocardite et l'endomyocardite (Capello & Lennox, 2011).

Les signes échographiques de lU'endocardite se caractérisent par un endocarde
hyperéchogene. L’endocarde des lapins est cependant plus échogene que chez le chien et le
chat, il faut faire attention a ne pas faire de surdiagnostic.

La myocardite se caractérise quant a elle par un myocarde d’échogénicité hétérogene
(Capello & Lennox, 2011).
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lll. Scanner

1. Modalité pratique du scanner thoracique du lapin

a. Présentation générale

Le scanner, appelé aussi tomodensitométrie, est une méthode d’imagerie relativement
récente chez les NAC. Tout comme la radiographie, 'examen tomodensitométrique a recours
aux rayons X, les opacités radiographiques des différents tissus et organes sont donc similaires
au scanner. Son principal avantage comparé a la radiographie est d’obtenir une succession
d’images en coupe, sans superposition des structures, permettant une reconstruction précise
en 3 dimensions de ’ensemble du thorax. Ainsi, a 'aide de Uoutil informatique un seul scanner
permet d’obtenir les coupes transversales, horizontales et sagittales (Capello & Lennox, 2011)
(Tarbell & Fischetti, 2020).

Un autre avantage du scanner est d’offrir une résolution supérieure ainsi qu’un meilleur
contraste que la radiographie, permettant ainsi la distinction entre des radio-opacités tres
proches. Alors que la radio ne permet de distinguer que 5 niveaux d’opacité (air, liquide/tissu,
graisse, os, métal), on distingue plusieurs milliers de nuances au scanner telles que la distinction
entre les tissus mous et les liquides. Ces nuances de radio-opacité sont distinguées par une
échelle de nuances en unités Hounsfield (HU), allant de -1000 pour U’air a +1000 pour les os, et
jusqu’a +3000 pour les métaux. Pour distinguer ces nuances, on utilise des fenétres d’opacite,
permettant d’étirer le contraste de fagon ciblée autour d’un certain niveau d’Hounsfield. Par
exemple, pour mieux distinguer les tissus mous, on peut paramétrer une fenétre entre 50 et 350
HU. Les éléments dont la densité est inférieure a 50 HU apparaitront alors en noir, tandis que
ceux dépassant 350 HU apparaitront en blanc. Il est recommandé d’utiliser plusieurs fenétres
afin d’examiner tous les types de tissus. Dans le cas du thorax, les fenétres tissus mous et
pulmonaires sont les plus utilisées (Capello & Lennox, 2011) (DenOtter & Schubert, 2024)
(Murphy, s. d.) (Hathcock & Stickle, 1993).

Toutes ces différences sont permises par Uutilisation d’'un émetteur puissant et d’un
récepteur hautement sensible en rotation hélicoidale rapide autour de ’animal. La nécessité
d'assurer une rotation rapide et sans vibration de l'ensemble de l'appareil radiographique
requiert l'utilisation de pieces mécaniques issues de techniques d'usinage avancées. Cela
explique le colt particulierement élevé des scanners par rapport aux appareils de radiographie
conventionnels. Le prix est le principal obstacle au développement de cette technique en
pratique courante (Tarbell & Fischetti, 2020).

b. Contention et préparation de 'animal

Pour réaliser un scanner thoracique, les patients sont placés en décubitus ventral. Un
désavantage du scanner comparé a la radiographie est la nécessité d’immobiliser 'animal
pendant plusieurs minutes, dans un environnement souvent trés bruyant. Ainsi, si U'état clinique
de 'animalle permet le scanner doit étre réalisé sous anesthésie générale. La pose d’un cathéter
intraveineux est alors nécessaire et se réalise au niveau des veines marginales des oreilles, de la
veine céphalique ou de la veine saphene (Capello & Lennox, 2011) (Drees, 2011).
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En cas de forte détresse respiratoire, une contention vigile peut étre effectuée. Elle se fait
a Uaide d’un tube plexiglas type VetMouseTrap®, rembourré avec une serviette permettant
d’immobiliser U'animal (Figure 30). En plus de limiter le risque anesthésique, le tube est alimenté

par un flux d’oxygene continu, permettant de limiter la détresse respiratoire (« ExoticsCon Virtual
2020 Proceedings », 2020).

Figure 30 : Contention du lapin pour la réalisation d’un scanner par l'intermédiaire d'un tube en
plexiglas alimenté en oxygéne (« ExoticsCon Virtual 2020 Proceedings », 2020)

c. Parametre du scanner

Tout comme la radiographie, les constantes utilisées au scanner sont la tension en
kilovolts (kV), Uintensité en milliampéeres (mA) et le temps d’exposition en secondes. En plus de
cela, d’autres constantes sont paramétrables telles que 'épaisseur des coupes, l’espacement
des coupes et le nombre de coupes. Pour une meilleure résolution, on cherchera donc une
épaisseur et un espacement entre les coupes le plus réduit possible, afin de réduire la taille des
voxels (pixels en 3 dimensions). Le temps de rotation de 'anneau doit étre le plus court possible
(<1s) afin de limiter les artefacts liés aux mouvements respiratoires.

Dans le cas du thorax du lapin, un espacement des coupes de 1 mm et une épaisseur de
coupe de 2 a 3 mm sont recommandés (ou moins si le scanner le peut). Concernant la tension,
elle peut étre de 100kV ou 120kV. L’ampérage habituellement utilisé est de 100mA, mais il a été
prouvé que les doses pouvaient étre réduites de 50mA sans détérioration significative de 'image
(Drees, 2011) (W. Sun et al., 2022).
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2. Indication du scanner thoracique du lapin

a. Rétrécissementtrachéal

Des difficultés respiratoires peuvent apparaitre en cas de rétrécissement du diametre
trachéal. En cas de suspicion de collapsus ou d’obstruction, la tomodensitométrie peut servir
d'examen préliminaire pour décider de la pertinence d'une endoscopie ou pour explorer
l'éventualité d'une pathologie affectant d'autres parties des voies respiratoires.

L’endoscope est traditionnellement utilisé pour le diagnostic, mais c’est un examen
invasif, long et aggravant les difficultés respiratoires déja présentes en réduisant la lumiere
trachéale. La tomodensitométrie représente une méthode non invasive permettant d'évaluer la
taille de la lumiere trachéale (« ExoticsCon Virtual 2020 Proceedings », 2020).

Figure 31 : Image tomodensitométrique sagittale d'un lapin présentant un collapsus trachéal
(rouge) (Novel use of Computed Tomography to diagnose tracheal collapse in a Rabbit (Oryctolagus
cuniculus), s. d.)
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b. Affections pulmonaires

La tomodensitométrie permet de distinguer les bronchites et les pneumonies avec une
précision bien supérieure a la radiographie. Il a été prouvé que la tomodensitométrie était
relativement efficace pour mettre en évidence les bronchopneumonies, méme quand celles-ci
sont subcliniques (Mullhaupt et al., 2017).

La bronchite se caractérise par un épaississement des bronches, un infiltrat
péribronchique et la présence de bouchons au sein des bronches appelés «bouchons
bronchiques », non repérables a la radiographie traditionnelle. La pneumonie se caractérise
quant a elle par un motif interstitiel diffus d’opacité augmentée, tel que des plages «en verre
dépoli », des bandes parenchymateuses ou des signes de consolidation (Figure 32) (Drees, 2011).

a b

Figure 32 : Images tomodensitométriques transversales post-contraste d'un lapin montrant une
consolidation (1), une bande parenchymateuse (2) et une opacité en verre dépoli (3) dans le
poumon (Mullhaupt et al., 2017)

Dans les cas d’infections bactériennes, les voies respiratoires supérieures sont aussi
souvent touchées et le scanner permet de mettre en évidence la présence de liquide et la
formation de tissus denses au sein des cavités nasales (Drees, 2011).

Le scanner est aussi supérieur a la radiographie traditionnelle pour diagnostiquer les
maladies intrapulmonaires, telles que les abces et les métastases pulmonaires. Il permet une
visualisation détaillée, essentielle pour un diagnostic précis et un meilleur pronostic (Capello &
Lennox, 2011).

A titre d’exemple, les petites masses ou les lésions d’opacité tissulaire, telles que les
métastases d’adénocarcinomes utérins, sont souvent invisibles a la radiographie, alors que le
scanner offre une sensibilité proche de 100%. Le scanner est aussi indiqué pour détecter les
récidives tumorales de fagon précoce (Boussarie, 2014) (Cheng et al., 2022).

De maniere générale, toute affection détectable a la radiographie conventionnelle sera
identifiable au scanner avec une sensibilité et une précision nettement supérieure. Par exemple,
une atélectasie, méme légere, sera parfaitementvisible a latomodensitométrie alors qu’elle sera
difficilement distinguable a la radiographie (Mullhaupt et al., 2017).
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c. Masse médiastinale

Le scanner est fortement recommandé pour Uexploration des masses médiastinales. Il
permet de définir précisément les marges et 'opacité relative des masses (Konde & Spaulding,
1991).

Il faut noter que de la graisse intrathoracique est fréquemment observée dans le
médiastin et peut rendre plus difficile la distinction des limites du thymus (« ExoticsCon Virtual
2020 Proceedings », 2020).

La vue en coupe permet d’identifier le contenu de la masse médiastinale avec plus de
précision. Elle permet ainsi de distinguer les masses tissulaires des masses kystiques ou des
abces. Il faut noter qu’une méme pathologie peut avoir plusieurs présentations différentes. Par
exemple le thymome se présente soit sous forme kystique soit sous forme solide (Figure 33).

Le scanner permet aussi d’identifier précisément la localisation et les marges de la
masse, ainsi que les éventuels organes déplacés (Figure 33). Laréalisation d’un scanner est donc
fortement recommandée en cas de prise en charge chirurgicale, car elle permet de déterminer
avec précision l’étendue des lésions, d’identifier les zones a opérer et de définir les marges a
respecter.

Aussi, pour une meilleure visualisation des tissus mous, 'administration d’un agent de
contraste intraveineux est fortement recommandé car permettant de mettre en évidence les

masses tissulaires fortement vascularisées telles que les tumeurs (Capello & Lennox, 2011)
(« ExoticsCon Virtual 2020 Proceedings », 2020).

Figure 33 : Image tomodensitométrique horizontale post-contraste du thorax de lapins présentant
respectivement : Un thymome kystique avec présence de liquide (fleche) avec déplacement du
cceur vers la gauche (A). Un thymome solide avec déplacement du cceur caudalement
(B)(Quesenberry et al., 2020)
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IV. Endoscopie

1. Présentation générale

L’endoscopie présente des avantages diagnostiques et thérapeutiques significatifs par
rapport a d’autres méthodes d’imagerie médicale. En plus de permettre une visualisation directe
des voies respiratoires, elle offre aussi la possibilité de réaliser des prélevements (biopsies,
lavage broncho-alévolaire, etc), ce qui est un atout majeur lors du diagnostic.

Lors d’affection respiratoire, U'examen endoscopique inclut la rhinoscopie, la
trachéoscopie et la bronchoscopie. Chez le lapin des thoracoscopies sont aussi parfois
réalisées. En plus de cela, I’ endoscope peut également étre utilisé pour faciliter Uintubation des
lapins, qui s’avere souvent complexe en 'absence de visualisation adéquate (Capello & Lennox,
2011).

Le diametre des sondes couramment utilisées chez le lapin est de 1,9 a 2,7 mm, toutes
deux équipées de gaines spécifiques avec des ports et des canaux pour instruments si nécessité
de réaliser une biopsie. Pour les lapins les plus petits, il existe des endoscopes semi-rigides de 1
mm de diametre (Capello & Lennox, 2011).

2. Latrachéoscopie

La trachéoscopie est un examen invasif nécessitant l'utilisation d'un endoscope de petit
diametre, car la trachée du lapin est particulierement étroite, mesurant entre 4,7 et 5,9 mm.
Ainsi, un endoscope peut fortement diminuer la lumiére trachéale lors de U'exploration et
aggraver la détresse respiratoire, il faut donc s’assurer de la capacité de 'animal a supporter
I’endoscopie (« ExoticsCon Virtual 2020 Proceedings », 2020).

Pour Uinspection de la trachée, l'utilisation d’un endoscope rigide de 2,7 mm peut suffire.
L’examen se réalise par une approche intra-orale avec la téte maintenue en extension.

Chez le lapin, il est courant d'observer une trachée hypervascularisée lors des examens
endoscopiques, c’est une particularité physiologique qui ne doit donc pas étre confondue avec
un processus pathologique (Figure 34)
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Figure 34 : Endoscopie trachéale mettant en évidence une muqueuse hypervascularisée ainsi
que la bifurcation trachéale (Jekl, 2021)

L’endoscopie trachéale est utilisée notamment pour 'examen et le retrait des corps
étrangers, laréalisation de biopsie trachéale et le diagnostic des collapsus trachéaux (« Tracheal
Resection and Anastomosis for Treatment of Tracheal Collapse in a Rabbit», 2020)
(Tracheoscopy in Rabbits (Lapis), s. d.).

3. La bronchoscopie

Si Uaffection concerne des voies respiratoires plus profondes que la trachée, une
bronchoscopie peut étre réalisée. Pour réaliser une bronchoscopie, il est nécessaire d’utiliser
des endoscopes flexibles de la plus petite taille possible.

L’abord est souvent compliqué. Chez les lapins de petite taille et sans matériel adapté, il
n’est généralement pas possible d’explorer au-dela des bronches principales. Pour ces raisons
la bronchoscopie est rarement réalisée sur lapin.

Souvent, la bronchoscopie est réalisée simultanément a la trachéoscopie. Il est toutefois
possible, avec une sonde adaptée et des lapins de grande taille, de visualiser les premieres
bifurcations des bronches lobaires, bien que les possibilités d’intervention soient limitées
(Capello & Lennox, 2011) (L. R. Johnson et al., 2007).
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4. Lathoracoscopie

La thoracoscopie est encore peu utilisée chez le lapin, c’est une procédure spécialisée
qui nécessite une formation approfondie, notamment en raison des risques associés, tels que
les infections (risque septique) et les complications anesthésiques. L'opération dure souvent
plus de 20 minutes et la thoracoscopie diminue la capacité respiratoire du lapin, une ventilation
a pression positive intermittente est donc nécessaire afin de limiter les risques.

La thoracoscopie est généralement réservée aux situations ou une biopsie de masse
meédiastinale ou pulmonaire est nécessaire, et ou les méthodes diagnostiques moins invasives
sont insuffisantes (HARCOURT-BROWN, 2013) (Thoracoscopy in Rabbits (Lapis), s. d.).

Chez la plupart des lapins (<2kg) Uapproche se fait par une ouverture en abord du
processus xiphoide. Chez les lapins de plus grande taille (>2kg) une voie d’entrée intercostale
peut aussi étre utilisée (Capello & Lennox, 2011) (HARCOURT-BROWN, 2013).
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PARTIE 3 :

ETIOLOGIE ET DIAGNOSTIC DES AFFECTIONS
RESPIRATOIRES BASSES DU LAPIN

Les atteintes respiratoires chez le lapin peuvent avoir des origines variées, d'ou
l'importance d'une approche rigoureuse lors de linvestigation clinique. Une connaissance
précise des différentes pathologies respiratoires est essentielle afin de pouvoir les inclure ou les
exclure du diagnostic.

Les connaissances étiologiques et épidémiologiques constituent la premiere étape de
cette démarche : elles permettent d’évaluer la probabilité d’une pathologie en fonction de sa
fréquence dans la population, de son contexte d’émergence, ainsi que du profil individuel de
’animal. Il s’agit notamment de déterminer si le lapin présente ou non des facteurs de risque
compatibles avec le développement de la maladie suspectée.

La sémiologie, quant a elle, repose sur Uobservation et Uinterprétation des signes
cliniques. La connaissance des différents tableaux cliniques est primordiale : Les différentes
lésions et manifestations cliniques, méme peu spécifiques, peuvent s’avérer plus évocatrices de
certaines pathologies.

L’ensemble de ces éléments permet de restreindre le champ des hypotheses et d’orienter
vers la réalisation des bons examens complémentaires, dont le choix et la pertinence seront
traités dans la partie diagnostic.

I. Les dyspnées d’origines pulmonaires

1. Les maladies pulmonaires d’origine infectieuse
a. Lesinfections d’origine bactérienne
(1) Infection a Pasteurella multocida
(a) Etiologie
(i) Présentation de ’agent

Pasteurella multocida est le principal agent pathogéne infectant les lapins de laboratoire,
et le premier agent pathogéne responsable d’affection respiratoire chez le lapin de compagnie
(DelLong, 2012) (Pasteurella multocida (Edition 2021).pdf, s.d.). C’est une bactérie a Gram
négatif de la famille des Pasteurellaceae, décrite généralement en tant que coccobacille mais
dont certaines souches tendent vers une forme de bacille court, et mesurant de 0,3 a 1 pm
(DelLong, 2012). Elle ne peut pas produire de spores bactériennes, ne possede pas d’appareil
motile et est encapsulée (Johnson-Delaney & Orosz, 2011) (DeLong, 2012). Elle est présente sur
tous les continents.
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Les classification actuelles sont basées sur les sérovars, dépendant des antigenes portés
par la capsule et de Uantigene O porté par le LPS (Garrity et al., 2005) (Jekl, 2021).

La classification reposant sur les sérotypes capsulaires, respectivement A, B, D, E et F,
est la plus utilisée car corrélée a la pathogénicité de 'agent. La classification reposant sur
lantigene O est généralement utilisée en complément, il en existe 16 sérotypes différents,
numérotés respectivement de 1 jusqu’a 16 (Johnson-Delaney & Orosz, 2011) (Jekl, 2021). A titre
d’exemple, le «sérotype 3 :D » signifie que le sérotype capsulaire est D et que le sérotype de
l’antigene O est 3.

Dans le cadre des affections respiratoires du lapin, le sérotype A est retrouvé dans pres
de 70% des affections. Plus précisément, 12 : A est le principal agent reporté dans pres de 47%
des cas, suivi du sérotype 3 :D (30,5%), puis du sérotype 3 :A (12%) (Percy et al., 1984). Les autres
sérotypes font figure d’exceptions.

(ii) Facteurde virulence

Les facteurs de virulence de Pasteurella multocida incluent des adhésines, la résistance
a la phagocytose, des endotoxines (lipopolysaccharides), des exotoxines, ainsi qu’un
mécanisme de régulation du fer. En plus de cela, certaines souches possedent des micropilis ou
des protéines d’adhésion sur leur membrane externe, facilitant la colonisation, notamment les
souches de type A qui adhérent plus facilement aux muqueuses respiratoires comparativement
a d’autre souches sans protéines d’adhésion telles que la souche D (Johnson-Delaney & Orosz,
2011).

Il a été démontré que le sérotype A:3 de P. multocida pouvait s’attacher aux cellules
épithéliales et les envahir, entrainant la destruction des cellules ciliées, une hyperplasie des
cellules caliciformes et un épaississement des septa alvéolaires et capillaires (Al-Haddawi et al.,
2000).

Certaines souches de type D résistent a l'activité bactéricide des phagocytes et
produisent des enzymes leucotoxiques. La régulation de la croissance de certaines souches
dépend de la disponibilité en fer, la plupart produisant des protéines membranaires capables de
se lier au fer (Johnson-Delaney & Orosz, 2011).

L’endotoxine renforce la résistance a la phagocytose et stimule la libération de
médiateurs inflammatoires tels que l'interleukine 1 (IL-1). Lors de la bactériémie, 'endotoxine
libre dans le plasma peut provoquer de la fievre, de la dépression et méme un choc. Certaines
souches produisent une exotoxine dermonécrotique, similaire a celle responsable de la rhinite
atrophique chez les porcs, qui peut induire chez les lapins une pneumonie, une pleurésie, une
atrophie lymphoide et une résorption osseuse ostéoclastique (Johnson-Delaney & Orosz, 2011).
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(b) Epidémiologie
(i) Importance

De nombreux lapins sont vecteurs de la maladie. Les lapins avec une infection aigue sont
les principaux excréteurs, mais les infectés chroniques le sont aussi dans une moindre mesure.
De nombreux lapins sont porteurs asymptomatiques et sont souvent la source d’introduction en
élevage.

Du fait de son importance épidémiologique, la pasteurellose doit toujours figurer parmi
les premieres hypotheses diagnostiques dans le cadre d’une affection respiratoire.

A titre d’exemple, une étude réalisée sur 66 lapins avec des signes de pneumonie a isolé
Pasteurella multocida dans 41% des cas (Marlier et al., 2000). Une autre étude réalisé sur 121
lapins avec des lapins présentant des signe de jetage a montrer que Pasteurella multocida était
présent de 55% des cas (Lennox & Mancinelli, 2020).

(i) Modes de contamination et facteurs de risque

Les modes de contamination et les facteurs sont aussi importants dans le cadre de la
démarche diagnostique, car elle permet d’évaluer la plausibilité de telle ou telle infection dans le
contexte de animal.

Concernant P. multocida, une infection ne peut cependant pas étre exclue sur la seule
base du contexte épidémiologique en raison de sa forte volatilité et de la diversité de ses modes
de transmission. En effet, excrétion de P. multocida se fait principalement par les sécrétions
respiratoires. Le pus et les secrétions mammaires sont aussi des matieres trés virulentes mais
circonstancielles. Les infections se transmettent par contact direct et par les aérosols. La
transmission par Uintermédiaire d’objets contaminés est possible mais plus rare (Johnson-
Delaney & Orosz, 2011) (Varga Smith, 2023a). La contamination se fait rarement sur de grandes
distances du fait de la faible résistance de P. multocida dans le milieu extérieur.

La transmission vénérienne est possible en cas d'infection génitale, et les lapereaux
peuvent étre infectés a la naissance par une mere infectée.

L’age, le stress et Uexposition a l'ammoniac (litiere sale) sont des facteurs favorisant une
infection a P. multocida (Deeb, 2004).

La période d’incubation de Pasteurella multocida est habituellement comprise entre 8 et
21 jours (Varga Smith, 2023a). Une fois P. multocida installée dans les tissus nasaux, 'infection
peut se propager aux tissus environnants, notamment aux sinus paranasaux, conduits
lacrymaux, conjonctive, trompes d'Eustache, oreilles moyennes, trachée, bronches et poumons
(Johnson-Delaney & Orosz, 2011).

Pasteurella multocida peut étre transmise par contact inter-espéces. Certaines souches
ont un spectre plutét large telles que les souches de sérotype 1, pathogene chez les oiseaux, les
rongeurs et les lapins. Cependant la grande majorité des souches ont une espéce préférentielle
etsontnon pathogenes chezla plupart des autres especes. Les transmissions inter-espéces sont
la plupart du temps associées a des morsures ou blessures et sont responsables de bactériémie
au pronostic tres sombre (Wilson & Ho, 2013).
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Pour qu’une transmission de pasteurellose respiratoire ait lieu entre deux especes
distinctes, il faut un contact étroit entre les muqueuses de Uanimal cible et les sécrétions de
’animal contaminé (en plus de nécessiter une souche compatible entre les deux espéces). Elles
sont donc rares et souvent rendues possibles par des comportements de type léchage (Wilson &
Ho, 2013).

La transmission d’une pasteurellose respiratoire au lapin par un autre animal est donc
possible mais circonstancielle.

Concernant la transmission du lapin a 'homme, un seul cas dans la littérature est
recensé, décrivant une transmission de P. multocida a la suite d’'une morsure. Aucun cas de
transmission de pasteurellose respiratoire a ’homme n’est donc connu a ce jour (Hill & Brown,
2011).

(c) Sémiologie

Sur le plan clinique, la pasteurellose peut se manifester par des infections des voies
respiratoires supérieures (rhinite, sinusite, conjonctivite, dacryocystite), des voies respiratoires
inférieures (pneumonie, pleuropneumonie), des otites moyennes et internes (Johnson-Delaney &
Orosz, 2011) (Varga Smith, 2023a). Les bactériémies ne sont pas rares, et peuvent souvent mener
a lapparition d’abcés a de multiples localisations.

Des abces ont déja été retrouvés au niveau des tissus sous-cutanés, des os, des
articulations, ainsi que divers organes (les organes génitaux et les poumons étant les principaux
touchés) (Deeb, 2004). Si Uon sort du domaine du lapin de compaghnie, il est intéressant de noter
que ces abces sont une problématique majeure lors de la commercialisation de laviande, et sont
la premiere cause de saisie de carcasse de lapin (Ferreira et al., 2014). D’une maniere plus
générale, Pasteurella multocida a un impact économique majeur de par les pertes qu’il crée en
élevage (Lennox & Mancinelli, 2020).

Pasteurella multocida peut également étre impliquée dans les abcés des racines
dentaires, entrainant des malocclusions ou de l'ostéomyélite. Les complications dentaires ne
sont pas donc rares en cas de pasteurellose.

Un écoulement nasal séreux précede alors l'apparition d'un écoulement mucopurulent
épais typiquement blanc ou jaunatre. Les pattes avant sont souvent souillées par les
écoulements, car le lapin les utilise pour se toiletter. Les lapins affectés produisent souvent des
sons respiratoires bruyants et présentent des éternuements du fait de ces écoulements
(Johnson-Delaney & Orosz, 2011).

Ces abces et ostéomyélites constituent des foyers infectieux peu accessibles aux
antibiotiques, et ont pour conséquence un échec de la prise en charge thérapeutique avec
souvent de multiples récidives (Johnson-Delaney & Orosz, 2011). C’est donc pour ces raisons
que le pronostic est réservé face a une affection chronique et qu’a Uinverse, le traitement des
infections aigués montre généralement de bons résultats (Lennox & Mancinelli, 2020). De méme,
la guérison spontanée lors d’atteinte aigué est possible, mais beaucoup plus rare lors d’affection
chronique (Johnson-Delaney & Orosz, 2011).
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(d) Diagnostic
(i) Suspicion clinique

Chez le lapin, Uobservation d’une atteinte respiratoire avec présence d’un jetage
blanc mucopurulent, d’une conjonctivite ou d’abcés doit évoquer une pasteurellose en
raison de sa forte prévalence.

L’échographie thoracique ou U’échocardiographie permettent de mettre en évidence
Uinfiltration pulmonaire et de détecter les éventuels abcés (Atlantic Coast Veterinary Conference
2001 - VIN, s. d.).

En général, les analyses sanguines ne sont pas particuliecrement utiles pour identifier la
cause exacte de la maladie, mais elles restent essentielles pour évaluer le profil métabolique et
détecter la présence de maladies concomitantes. Dans le cadre de pneumonies infectieuses,
une augmentation du nombre de PNN est souvent constatée.

(i) Testsérologique et PCR

Un test sérologique permettant de détecter les IgG dirigés contre Pasteurella multocida
existe, mais sa fiabilité est limitée (103).

En effet, dans le cadre d’une affection aigue, le test peut retourner négatif car les IgE n’ont
pas encore augmenté et ne permet donc pas de conclure. Un test positif ttmoigne quant a lui
qu’une exposition antérieure au test a eu lieu. La prévalence de P. multocida étant élevé,
beaucoup de lapin sont donc séropositif sans pour autant présenter d’infection. La sérologie
n’estdonc recommandée que dans les cas ou la culture n'est pas réalisable ou lorsque la culture
n'a donné aucun résultat (98 (Asway et al., 2008).

La détection moléculaire par PCR constitue une méthode particuliecrement sensible,
précise et rapide pour identifier Pasteurella multocida et confirmer une infection en cours (Miflin
& Blackall, 2001). Des kits PCR commerciaux, tels qu'AccuPower® et INgene®, sont disponibles
pour une utilisation chez le lapin. Toutefois, ces tests sont généralement conditionnés en lots car
destinés aux animaux d’élevage.

(iii) Isolement et culture de Pasteurella multocida

Pour isoler Pasteurella multocida, un prélevement nasal profond est recommandé. Il
consiste ainsérer un écouvillon stérile a embout fin sur 2 8 4 cm dans la face médiale de chaque
narine. Cette procédure est trés inconfortable pour le lapin, une sédation est donc trés fortement
recommandée. Dans le cadre d’infection respiratoire profonde, le préléevement trachéal peut
aussi étre réalisé et limite les contaminations par la flore nasale (Don J. Harris, 2015).

Il est conseillé d’envoyer le préléevement le plus rapidement possible a la culture car
P. multocida meurt facilement durant le transport vers le laboratoire, d’autant plus que
’écouvillon est souvent contaminé par d'autres bactéries prenant le dessus sur P. multocida par
compétition. Cependant, méme avec des précautions, les résultats faussement négatifs sont
possibles. Plusieurs tentatives sont donc recommandées pour maximiser les chance d’ isoler
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l'organisme, car une culture négative ne permet de conclure a ’absence de P. multocida (Don J.
Harris, 2015).

La culture de Pasteurella multocida ne peut s’effectuer sur gélose classique McConkey,
car elle nécessite des conditions spécifiques pour sa croissance. De plus, ce sont des bactéries
aéro-anaérophiles. Sa culture s’effectue donc sur de la gélose au sang, de la gélose chocolat ou
de la gélose dextrose-amidon. Une incubation de 24 heures a 37 °C suffit pour obtenir des
colonies ce qui permet un diagnostic rapide par culture. De méme cette rapidité de culture
permet de réaliser rapidement 'antibiogramme, fortement recommandé dans le de P. multocida
(DeLong, 2012) (Desem et al., 2023).

(iv) Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel est a faire avec les autres sous especes de Pasteurella et
bacilles a Gram négatif. Le diagnostic final s’effectue sur la base des propriétés biochimiques et
enzymatiques.

Les Pasteurella multocida sont oxydase +, catalase +, nitrate-, réductase +, fermentent le
glucose, le mannitol et le sorbitol mais pas le dulcitol, indole +, ornithine décarboxylase +,
sensibles au composé vibriostatique 0129, LDC -, ADH -, gélatinase -, uréase- (Pasteurella
multocida (Edition 2021).pdf, s. d.) (Deeb, 2004). Les principales caractéristiques biochimiques
de Pasteurella multocida face aux autres espéces proches sont disponibles en Annexe 1.

(e) Sensibilité aux antibiotiques
(i) Antibiothérapie

L’antibiothérapie peut étre considérer comme une partie intégrante de la démarche
diagnostic. En effet, la prévalence de P. multocida étant trés élevé, il est courant en médecine
vétérinaire de faire une mise a U'épreuve thérapeutique, en traitant aux antibiotiques sans pour
autant avoir formellement identifier 'agent. La réponse au traitement permet alors de conclure
quant a la présence ou non d’une affection bactérienne. Bien que trés utilisé en pratique
courante, cette pratique n’est pourtant pas recommandée. Elle est a origine de Uapparition de
nombreuses résistances.

En général, les souches de Pasteurella multocida isolées chez le lapin sont sensibles au
chloramphénicol, a la novobiocine, a U'oxytétracycline, a la pénicilline G, a la nitrofurazone, a
l’azithromycine, aux fluoroquinolones et aux triméthoprime- sulfamide. Le choix de Uantibiotique
doit étre pris en compte en fonction de la flore gastro-intestinale du lapin.

L’association sulfamide triméthoprime (TMPS) est recommandé en premiére intention. Ils
ont 'avantage d’avoir une AMM pour le lapin, d’étre peu toxiques, économiques et non critiques.
L’enrofloxacine est aussi un traitement efficace et avec une AMM pour le lapin. Il s’agit cependant
d’un antibiotique critique et qui ne doit donc étre utilisé qu’en derniere intention ou aprés
réalisation d’un antibiogramme. Les principales antibiothérapies sont résumées Tableau Il.
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(ii) Résistances

Lors de l'instauration d'une antibiothérapie, il est essentiel de prendre en compte le
risque de résistance bactérienne. La prévalence de ces résistances varie selon les agents
pathogenes, ce qui peut orienter le diagnostic.

Une étude sur des lapins domestiques en Ontario en 1984 a montré que plus de 22% des
souches étaient résistantes a la sulfamide-triméthoprime et 8,5% a la tétracycline (Percy et al.,
1984).

Une autre étude, menée en 2008 au Niger, sur 8 lapins identifiés porteurs de Pasteurella
multocida, seule une souche était sensible a la Lincomycine, et 2 souches sur 8 étaient
résistantes a lenrofloxacine. Pour Uampicilline, la bacitracine, la pénicilline G et la
streptomycine une seule souche résistante a été trouvée. Aucune résistance n’a été trouvée
contre la céphaline, le chloramphénicol, U'érythromycine, la gentamicine et la kanamycine

(Okewole & Olubunmi, 2008).

Chez ’homme, plusieurs plasmides de tailles variées (généralement de 1 a 6 kb, mais
jusqu'a 100 kb) ont été identifiés. La plupart de ces plasmides conférent une résistance a
plusieurs antibiotiques, comme les B-lactamines, la tétracycline, le chloramphénicol, la
streptomycine et les sulfamides. En plus des genes de résistance aux antibiotiques, certains
plasmides portent des genes liés a la mobilisation, a la ségrégation ou a la réplication des
plasmides. Ces plasmides peuvent se transférer entre les bactéries du groupe des
Pasteurellaceae. Ainsi, il est probable que ces plasmides soient présents dans les souches

respiratoires du lapin (Wilson & Ho, 2013).

(iii) Résumé
Voici un tableau synthétique résumant les principales options thérapeutiques
antimicrobiennes contre la pasteurellose aigue du lapin de compagnie ainsi que les potentielles
résistances associée (Broome et al., 1991) (Lewington, 2007) (Vétérinaire.fr, s. d.-b) (Lewington,
2007) (Percy et al., 1984) (Okewole & Olubunmi, 2008) (Deeb, 2004).

Tableau Il: Résumé caractéristiques des principaux antibiotiques utilisé pour le traitement de la
pasteurellose aigue du lapin

Molécule(s) TMPS Enrofloxacine | Pénicillines G | Chloramphénicol | Azithromycine
Intervalle q12h q12h a g24h q24h puis q48h q24h
d'administration g48h
Dose (/kg) 30mg 5a20mg 40 000 UI 50mg 30mg
Voie(s) PO PO,SC, IM SC PO PO
d'administration
AMM lapin oui oui oui non non
Antibiotique non oui non non non
critique
Résistance 122a22% 5a25% 3,4a12% non rapportée non rapportée
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(2) Infection a Bordetella bronchiseptica
(a) Etiologie

B. bronchiseptica est fréequemment retrouvée dans les voies respiratoires des lapins.
C’est une bactérie commensale, et n’est donc habituellement pas pathogene (Watson et al.,
1975). C'est une bactérie enzootique présente sur tous les continents (Nowland et al., 2015).

B. bronchiseptica est le 3°™ agent pathogéne le plus fréquemment retrouvé dans les
affections respiratoires basses du lapin (7% des cas) (Marlier et al., 2000). L'incidence des
infections respiratoires a B. bronchiseptica semble augmenter avec l'age.

C’est une bactérie a Gram négatif de la famille des Pasteurellaceae, décrite
généralement en tant que coccobacille, et mesurant de 0,5 sur 0,4 um pour les plus rondes, a 3,0
sur 0,5um pour les plus allongées. B. bronchiseptica est mobile, sa motilité est assurée par des
flagelles péritriches, similaires a ceux des autres bacilles Gram - motiles. Elle ne peut pas
produire de spores bactériennes (Goodnow, 1980).

Peu de bibliographie décrit les facteurs de virulence de B. bronchiseptica chez le lapin.
Dans une étude en chine portant sur 219 souches distinctes de B. bronchiseptica prélevé sur des
lapins, les cing genes de virulence testés fhaB, prn, cyaA, dnt et bteA ont systématiquement
étaient trouvées.

(b) Epidémiologie

Le spectre de Bordetella bronchiseptica est large, et les autres animaux domestiques de
la maison peuvent étre vecteurs de la maladie et avoir des symptdmes apparents : le chien avec
syndrome respiratoire infectieux et le chat avec une trachéobronchite. Dans un milieu fermier, la
plupart des animaux tels que les cochons et les chevaux peuvent aussi étre une source de la
maladie.

Le temps d’incubation de Bordetella bronchiseptica est entre 3 et 10 jours. Elle se
transmet essentiellement par contact direct et voie aérienne. Bordetella bronchiseptica est peu
pathogénique dans la plupart des infections (Varga Smith, 2023a).

Le cochon d’inde est un porteur courant de Bordetella bronchiseptica, les lapins vivant
donc avec un cochon d’inde sont fortement prédisposés a la bordetellose (Medirabbit, s. d.-a).

Les zoonoses sont possibles mais concerne principalement des individus
immunodéprimés. L’affection d’individu immunocompétent est rare (Wang et al., 2020).

(c) Sémiologie

Lors d'inoculations expérimentales, des signes respiratoires peuvent apparaitre mais
cela n’est pas systématique. Le pronostic est donc bien moins sombre par rapport a celui de la
pasteurellose. A titre de comparaison, chez des lapins d’environ 10 mois, 75 % de ceux infectés
par P. multocida ou par P. multocida et B. bronchiseptica avaient une MRS, tandis que
pratiquement aucun lapin infecté par B. bronchiseptica seul ne présentait de maladie (Deeb et
al., 1990).
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B. bronchiseptica est cependant un facteur prédisposant a une affection bactérienne
plus grave par effet synergique, notamment en aidant a l‘adhérence des agents pathogenes aux
voies respiratoires. En effet la présence de B. bronchiseptica peut endommager l'épithélium cilié
des cavités nasales, favorisant ainsi l'apparition de la pasteurellose ou d'autres rhinites
infectieuses, et s’étendant ensuite dans les voies respiratoires profondes (DelLong, 2012). Lors
d’atteinte respiratoire sévere, B. bronchiseptica peut étre responsable de bronchopneumonie
suppurative (Varga Smith, 2023a).

Ainsi, B. bronchiseptica est considérée comme un copathogene de P. multocida, c’est a
dire un facteur de risque pour le développement de la pasteurellose (Wilson & Ho, 2013).

Cependant, des cas d'infection sévere a B. bronchiseptica, en l'absence de P. multocida,
ont été observés dans des élevages de lapins de laboratoire, suggérant que certaines souches
pourraient étre plus virulentes sans nécessité de surinfection par un autre agent (Varga Smith,
2023a).

(d) Diagnostic
(i) Culture de B. Bronchispetica

Bordetella bronchiseptica peut étre facilementisolée des voies respiratoires des animaux
atteints de bordetellose par écouvillonnage nasal ou trachéal.

Les isolats primaires obtenus par écouvillon sont généralement ensemencés sur des
milieux sélectifs contenant de la pénicilline, de la streptomycine et de la nystatine. D'autres types
de milieux sélectifs ont également été utilisés avec succes. La culture sur gélose au sang est
aussi possible pour cultiver les souches hémolytiques. En général, Uincubation se fait a 35-37°C
pendant 40 a 72 heures (Goodnow, 1980).

B. bronchiseptica peut aussi étre cultivée dans des cultures en bouillon contenant des
milieux protéiques standards (par exemple, les milieux tryptose phosphate et Trypticase soja).
Pour une croissance optimale en bouillon, une aération, des températures de 35 a 37°C, et un
contrOle des facteurs alcalins sont nécessaires (Goodnow, 1980).

(i) Diagnostic différentiel

Les colonies obtenues par B. bronchiseptica ont souvent une apparence nacrée et des
bords lisses. Lorsqu'elles sont cultivées sur gélose au sang, les colonies de B. bronchiseptica
maintenues en laboratoire sont généralement hémolytiques et brillantes, et atteigne un diametre
moyen de 2,0 mmen 1 a 2 jours (Goodnow, 1980).

Les cellules des colonies présumées sont colorées selon la méthode de Gram, puis des
tests biochimiques spécifiques au genre et a l'espece sont effectués sur les colonies similaires.
B. bronchiseptica est souvent différenciée des autres coccobacilles a Gram négatif en utilisant
200 pg de nitrofurantoine par ml dans le milieu de culture. En effet, la nitrofurantoine a un effet
inhibiteur puissant sur la plupart des Grams négatifs mais n’a aucun effet sur B. bronchiseptica
(Fuzi, 1975).
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(e) Sensibilité aux antibiotiques
(i) Antibiothérapie

En premiere intention, se sont souvent les TMPS qui sont utilisé, pour la méme raison pour
la pasteurellose : leur spectre large permet d’obtenir facilement un succes thérapeutique sans
ayant eu nécessité d’identifier B. bronchiseptica. Cette pratique n’est cependant pas idéale car
elle favorise le développement de résistance.

Ainsi, si B. bronchiseptica a était formellement identifie (et comme non résistant a
l'azithromycine), il est recommandé d’utiliser 'azithromycine contre B. bronchiseptica. Elle a
l’avantage de présenter peu d’effets secondaires et d’étre beaucoup moins utilisé que les TMPS,
limitant ainsi le risque de résistance. La dose nécessaire est cependant bien plus élevée que chez
les autre animaux (50 mg/kg/j), une administration une fois par jour pendant 7 jours est
généralement suffisante. Si le contrble clinique apres cette période n'est pas satisfaisant, le
traitement peut étre prolongé d'une semaine supplémentaire. La prévention repose sur une
bonne gestion zootechnique (Medirabbit, s. d.-a).

Les antibiotiques utilisés pour traiter la pasteurellose peuvent également étre employés
pour la bordetellose. La durée de traitement est cependant plus courte et un traitementde 7a 15
jours et généralement suffisant. Parmi eux, on trouve des fluoroquinolones comme
l'enrofloxacine, des tétracyclines telles que la doxycycline (Medirabbit, s. d.-a) (Saunders, 2005).

(ii) Résistances

Les isolats de B. bronchiseptica isolée dans les affections respiratoires du lapin
présentent de nombreuses résistances et un antibiogramme est recommandé.

Les souches de 6 lapins avec une atteinte respiratoire a B. bronchiseptica ont été testées
et ont montré que la bacitracine, la céphalexine, la lincomycine et la streptomycine était
totalement inefficace. La moitié des isolats étaient résistants a 'ampicilline et un isolat était
résistant a Uenrofloxacine. Le chloramphénicol, la gentamycine et la tétracycline ont montré
100% de sensibilité, mais la petite taille de U'échantillon ne permet pas de conclure sur la
prévalence réelle de ces résistances (Okewole & Olubunmi, 2008).

Un autre article, portant sur 219 lapins en chine, a montré que plus de 30% des souches
étaient résistantes a la céfixime et la ceftizoxime ; 11,9% étaient résistantes a la Cefatriaxone et
3,2% a U'ampicilline (Wang et al., 2020).
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(3) Infection a Staphylococcus aureus
(a) Etiologie
(i) Présentation générale de l’agent

Staphylococcus aureus est un agent pathogene parfois retrouvé dans les affections
respiratoires basses du lapin. Les lapins en bonne santé portent fréquemment S. aureus dans la
flore de leur nasopharynx, conjonctive et peau. Lorsque son portage devient pathogene, la
maladie peut se présenter sous forme de pneumonie, pouvant étre associée a une rhinite ou une
conjonctivite. Ce n’est cependant pas la forme la plus courante d’infection a Staphylococcus
aureus. Le plus souvent, les infections a S. aureus se présentent sous la forme de pododermatite,
de mastite, d’abces, d’otite moyenne ou de septicémie (Nowland et al., 2015).

Staphylococcus aureus est un coque a Gram positif non encapsulé. Il apparait
habituellement en amas irréguliers sous forme de grappe. Il est non mobile et non sporulant
(Taylor & Unakal, 2024).

Staphylococcus aureus est l'espéce pathogéne principale du genre Staphylococcus et
est la seule a avoir été isolée chez les lapins (DelLong, 2012). Quelques isolats ont la capacité de
produire des capsules ; ceux-ci ont tendance a étre plus virulents gue les souches ordinaires.

(ii) Biotypes

S. aureus peut étre classé en différents biotypes en fonction de ses propriétés
biochimiques, et en types phagiques en fonction de sa sensibilité aux bactériophages (DelLong,
2012). La plupart des especes animales, y compris les lapins, ont tendance a héberger des
biotypes et types phagiques uniques de S. aureus qui sont distincts de ceux d'autres especes
(DeLong, 2012).

Cependant, une étude réalisée en 1981 sur des lapins en France, aux Pays-Bas et en
Belgique a confirmé que seul S. aureus était identifié chez le lapin, et qu’il pouvait étre catégorisé
en 3 biotypes principaux (Devriese et al., 1981):

- Un biotype présentant les caractéristiques des souches humaines de S. aureus
- Un biotype n’étant associé a aucune espéce hote spécifique

-Un biotype associé a des souches couramment trouvées chez les porcs. Ce dernier était
associé a des cas de staphylococcie cutanée chez les jeunes lapins.

Il est & noter que la prévalence de ces trois biotypes était tres différente d’un pays a
l'autre, suggérant que S. aureus est responsable d’épidémie locale.

Un test d’inoculation de souches bovines, canines et humaines de S. aureus chez le lapin
ont montré que la souche humaine était la plus virulente chez le lapin, et confirme la
prédisposition du lapin a étre infecté par différents biotypes notamment celui de ’homme
(Adekeye, 1980).
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(iii) Facteurs de virulence

Une étude réalisée en 2000 sur 4 groupes de 12 lapins montre qu’il y a une claire
distinction entre des souches faiblement virulentes et des souches fortement virulentes, se
distinguant par leur capacité de colonisation (Hermans et al., 2000). Depuis, il a été montré que
certains genes tels que bbp et selm sont spécifiques aux souches virulentes. Le gene bbp a un
réle dans 'adhésion et selm est impliqué dans la production d’entérotoxines (Vancraeynest et
al., 2007).

Cependant, les formes respiratoires de S. aureus étant moins courantes et associées a
d’autres symptémes plus graves, peu d’études ont été menées spécifiguement sur la
prédisposition de certains biotypes ou facteurs de virulence a développer une forme respiratoire.

Le seul facteur de virulence clairement identifié spécifique des souches pneumo
pathogenes est la leucocidine de Panton-Valentine (PVL), elle a été identifiée comme jouant un
role dans le développement de pneumonie nécrosante.

(b) Sémiologie

Sous sa forme la plus courante, Uinfection a S. aureus est caractérisée par une
inflammation suppurative. La peau, le tissu sous-cutané, les glandes mammaires et le systeme
respiratoire sont les plus souvent touchés, mais des présentations sous forme de pneumonie, de
rhinite, de conjonctivite et d'otite moyenne sont aussi possibles. Aussi, des lésions peuvent
apparaitre dans n'importe quel organe interne en cas de septicémie (DelLong, 2012).

Dans les lésions aigués, on observe un infiltrat diffus de neutrophiles accompagné
d'cedéme, d'hémorragie et de dépbt de fibrine (DelLong, 2012).

Dans les lésions subaigués ou chroniques, l'inflammation est plus localisée et des abces
se développent. Ces abces contiennent un exsudat crémeux et visqueux composé
principalement de neutrophiles et de débris cellulaires nécrotiques. Dans les cas prolongés, ils
peuvent étre entourés d'une capsule fibreuse (DelLong, 2012).

Une présentation clinique courante de la staphylococcie est l'infection des glandes
mammaires, qui peut se manifester sous forme d'abceés localisés ou de mammite gangreneuse
disséminée. Si les lapines sont atteintes de mammite, elles peuvent transmettre S. aureus aux
jeunes par l'allaitement, entrainant une septicémie et la mort des lapereaux (DeLong, 2012).

Dans les cas les plus graves, une septicémie peut se développer. Elle peut
s’accompagner d’'une multitude d'abces dans les organes parenchymateux par dissémination
(DeLong, 2012).

Les signes cliniques des lapins infectés par des formes respiratoires de staphyloccocose
sont non-spécifiques et souvent associés aux symptémes décrits précédemment.

Lors des atteintes respiratoires, les symptémes suivants ont été observés :
e Perte de poids
o Toux

e Ecoulement nasal purulent
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e Hémorragies dans la trachée

e Pneumonie purulente

Il est supposé que les cas d’affections respiratoires les plus séveres soient causés par la
co-infection d’autre agents tels que Bordetella bronchiseptica, Pasteurella multocida et le virus
de la maladie hémorragique du lapin (Wang et al., 2019).

(c) Diagnostic
(i) Enclinique

Les formes tel que la pneumonie, la rhinite, la conjonctivite et I'otite moyenne sont des signes
qui peuvent évoquer la pasteurellose, un diagnostic différentiel doit donc étre effectué (DelLong,
2012).

Le diagnostic peut se faire par la culture de plusieurs prélevements, suivie d’une
évaluation des isolats de S. aureus par biotypage-phagotypage ou par analyse génomique.
L'analyse génomique est plus simple et est la méthode préférentielle en pratique courante
(DeLong, 2012).

Le typage RAPD ou la PCR multiplex peuvent étre utilisés pour différencier les isolats
virulents des isolats non virulents mais ne sont pas utilisés en pratique courante (Vancraeynest
etal., 2007)

(i) En laboratoire

Staphylococcus aureus est tres halotolérante, et peut se développer sur des milieux de
culture contenant jusqu'a 10 % de sel. Leur croissance peut se faire a la fois en milieu aérobie et
anaérobie (facultative), avec une plage de températures allant de 18°C a 40°C (Taylor & Unakal,
2024). On les cultive habituellement sur de la gélose au sang. Cette bactérie forme des colonies
le plus souventde couleur dorée ou jaune, elles sont lisses et font en moyenne Tmm de diameétre.
Des anneaux hémolytiques sont visibles autour des colonies sur la gélose au sang (Wang et al.,
2019).

Pour leur identification, des tests biochimiques standards sont utilisés, tels que la
catalase positive (présente chez toutes les especes pathogénes de Staphylococcus).

Pour différencier Staphylococcus aureus des autres staphylocoques, un test a la
coagulase peut étre effectué, Staphylococcus aureus étant U'un des seuls staphylocoques a étre
positif. La plupart des isolats de S. aureus du lapin ont également une activité hémolytique
(Devriese et al., 1981). Aussi, la sensibilité a la novobiocine permet de distinguer S. aureus de
Staphylococcus saprophyticus ; et la fermentation positive du mannitol permet de distinguer S.
aureus de Staphylococcus epidermidis (Taylor & Unakal, 2024).

Sachant que Staphylococcus aureus est la seule du genre staphylococcus a avoir été
identifiée chez le lapin, la seule connaissance de Uespece suffit généralement a poser un
diagnostic en pratique courante. Pour aller plus loin, un coque Gram positif coagulase positif
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fermentant le mannitol peut étre identifié de maniere présomptive en tant que Staphylococcus
aureus (DelLong, 2012).

(d) Sensibilité aux antibiotiques

Les infections a Staphylocoques doivent étre traitées a la fois localement et
systématiquement avec des antibiotiques (DelLong, 2012).

La pénicilline est U'antibiotique de choix face a S. aureus. Cependant, de nombreuses
souches sont résistantes et un antibiogramme est donc recommandé pour confirmer la sensibilité de
I'isolat (DeLong, 2012).

Sinon, Uenrofloxacine est une excellente option avec peu de résistance mais est un
antibiotique critique. Lors d’affection aigue, U'état général du lapin peut rapidement se dégrader,
I’enrofloxacine est donc souvent utilisée en premiere intention en situation clinique, malgré le
risque de favoriser de nouvelles résistances. Les céphalosporines, les aminosides et le
chloramphénicol sont aussi des options viables pour le traitement d’une infections a S. aureus
(DelLong, 2012).

Les souches de Staphylococcus aureus isolées dans les affections respiratoires du lapin
sont encore sensibles a la majorité des antibiotiques courants et les souches multirésistantes
restent rares chez le lapin, mais des souches résistantes aux aminosides et a la méticilline ont
été signalées et pourraient provenir de souches humaines (Goni et al., 2004).

Les souches de 4 lapins avec une atteinte respiratoire a S. aureus ont été testées et ont
montré que seule la céphalexine était totalement inefficace. Sur les 4 souches isolées,
respectivement 1, 1 et 2 souches résistantes ont été trouvées pour 'enrofloxacine, la bacitracine
et Uampicilline. Tous les autres antibiotiques testés ont montré 100% de sensibilité, mais la
petite taille de ’échantillon ne permet pas de conclure sur la prévalence réelle de ces résistances
(Okewole & Olubunmi, 2008).

(4) Infection a Escherichia coli
(a) Etiologie

E. coli est une bactérie a Gram négatif, elle est le genre type de la famille des
Enterobacteriaceae. C’est un bacille droit de grande taille, mesurantde 2,0 2 6,0 pym en longueur
et de 1,1 a 1,5 uym en largeur. La plupart des souches sont mobiles au moyen de flagelles
péritriches similaires a ceux des autres bacilles Gram - mobiles. Elle ne peut pas produire de
spores bactériennes (dos Santos et al., 2024).

E. coli est un agent pathogene souvent retrouvé dans les affections respiratoires basses
du lapin, jusqu’a 11% des cas selon certaines sources (Marlier et al., 2000). Bien qu’E. coli soit
souvent identifiée, E.coli est considérée comme opportuniste, et est souvent secondaire a
d’autres pathogénies telle que la myxomatose (Lennox & Mancinelli, 2020). Les affections
pulmonaires primaires a E. coli sont rarissimes et trées peu documentées. Ainsi, méme en cas
d’identification d’ E. coli comme le seul agent présent dans les voies respiratoires, ’hypothése
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d’une contamination du prélevement ou d’une simple présence commensale doivent étre
considérées en premier lieu, avant de le considérer comme pathogene.

Paradoxalement, les conséquences d’une infection a E. coli sur les poumons du lapin
sont trés bien documentées. En effet, ces infections peuvent étre produites en laboratoire par
inoculation, et servent de modele d’étude pour le développement de traitement chez ’homme
(Stichtenoth et al., 2017).

(b) Sémiologie

Les Escherichia coli sont pathogenes surtout chez les jeunes individus. La grande
majorité des affections a E. coli sont des entérites et les jeunes sont les plus exposés. Les
affections pulmonaires sont souvent caractérisées par de l'cedeme secondaire a l'état
inflammatoire généralisé induit par les LPS, E. coli n’est donc pas directement présent dans les
poumons et Uaffection se traite comme une entérite classique (dos Santos et al., 2024).

Des affections pulmonaires néonatales sont rares mais possibles, suite a la rupture
prématurée des membranes maternelles, les bactéries ascendantes peuvent alors atteindre les
voies respiratoires (Stichtenoth et al., 2017).

Destests d’infection a dose élevée d’E. colisur le lapin ont montré qu’une infection locale
rapidement létale pouvait se développer, entrainant un choc septique et des lésions pulmonaires
aigués (Matute-Bello et al., 2001). Une chute du différentiel de pression alvéolo-artérielle en
oxygene a aussi été observé, se traduisant par une hypoxémie sévere (Matute-Bello et al., 2001).

Plus la quantité inoculée était importante, plus les symptdmes étaient séveres. Dans les
cas les plus graves les anomalies suivantes ont été observées : cedeme des septa alvéolaires,
infiltrations neutrophiles, hémorragies alvéolaires et dép6t de fibrine intra-alvéolaire (Matute-
Bello et al., 2001).

Bien qu’E. coli était présent au lavage bronchoalvéolaire, ce n’était pas la cause
principale des lésions pulmonaires. Les dommages sont davantage liés a la réponse systémique
inflammatoire provoquée par une forte bactériémie et lincapacité a contrbler linfection
localement (Matute-Bello et al., 2001). Cela a été confirmé par d’autres études, ou des tests
d’inoculation de LPS (principale endotoxine d’E. coli) ont montré des symptomes similaires
(Opdahl et al., 1993) (Cazanga et al., 2024).

(c) Diagnostic

Les symptdémes non spécifiques telles que de la toux, des difficultés respiratoires et une
léthargie peuvent mener sur hypothése d’une infection respiratoire. La confirmation d’une
atteinte pulmonaire a la radio ou un échec thérapeutique peuvent alors mener a la réalisation
d’un prélevement bactérien.

Cependant, comme mentionné précédemment, la détection d’E. coli dans le
prélevement ne permet pas a elle seule de conclure a une pneumonie infectieuse, en raison de
son réle commensal et des risques de contamination lors du prélevement. Toutefois, si un autre
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agent pathogene tel que le myxomavirus a été identifié, 'hypothése d’une complication par
surinfection a E. coli devient plausible.

En laboratoire, sa culture se fait sur gélose de sang, le biotypage ou le sérotypage peuvent
permettre confirmer la présence d’une souches potentiellement pathogeénes (Bacterial and
Mycotic Diseases of Rabbits - Exotic and Laboratory Animals, s. d.).

(5) Autres agents bactériens

D'autres agents bactériens peuvent étre aussi responsables d'infections pulmonaires.
Toutefois, ces cas sont extrémement rares et ne sont donc généralement pas inclus dans les
hypothéses diagnostiques en pratique courante. Néanmoins, si une culture bactérienne revient
positive pour l'un d'entre eux, il est essentiel de savoir interpréter correctement leur présence.

(a) Klebsiella pneumoniae

Klebsiella pneumoniae est une entérobactérie parfois retrouvée dans les prélevements
bactériens pulmonaires. Souvent présente dans lenvironnement, elle est principalement
responsable d’entérites chez le lapin. Bien que des formes rares de pneumonies a Klebsiella
pneumoniae puissent survenir, elles concernent principalement des animaux immunodéprimés
ou des lapereaux récemment sevrés. Sa présence dans le systeme respiratoire est souvent
commensale et ne constitue donc pas un diagnostic définitif, d’autant plus que le risque de
contamination du prélévement par Uenvironnement est élevé (Boucher & Nouaille, 1999) (« (PDF)
Klebsiella Pneumoniae Infection in Italian Rabbits », 2024) (Sumitha & Sukumar, 2014).

(b) Filobacterium rodentium

Filobacterium rodentium, également appelé bacille CAR (Cilia Associated Respiratory),
est une bactérie présentant un tropisme pour Uépithélium respiratoire. Elle est rare et
principalement observée chez les rongeurs, et est encore plus exceptionnelle chez les lapins. Sa
transmission se fait par contact direct et elle survit tres mal dans Uenvironnement. Par
conséquent si elle est détectée dans une culture bactérienne, il est raisonnable de ’envisager
comme pathogene. Toutefois, une PCR ou une analyse histologique est recommandée pour
établir un diagnostic de certitude (Filobacterium Rodentium (CAR Bacillus), s. d.).

(c) Moraxella catarrhalis

Moraxella catarrhalis est principalement présente dans les voies respiratoires supérieures.
Il s’agit d’une bactérie opportuniste généralement non pathogene, dont Uimplication dans les
surinfections des voies respiratoires supérieures reste rare. Sa responsabilité dans surinfections
des voies respiratoires profondes est encore moins fréquente. En cas de culture positive, il est
essentiel de considérer la possibilité d’une contamination par la flore nasale avant d’attribuer a
Moraxella catarrhalis le role d’agent primaire (Deeb, 2004).
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(d) Autres pasteurelles

Il arrive que des pasteurelles autres que Pasteurella multocida soient identifier, tel que
Pasteurella pneumotropica. Elles sont relativement rares et généralement commensales. A
moins que l'organisme ne soit présent en culture pure et associé a une maladie clinique, il ne doit
pas étre considéré comme pathogene (Deeb, 2004).

b. Lesinfections pulmonaires d’origine virale
(1) La myxomatose
(a) Etiologie
(i) Rappel historique et situation actuelle

La myxomatose est une maladie dont la présentation cliniqgue a rapidement évolué au
cours du temps. Pour diagnostiquer correctement la myxomatose, il est donc nécessaire de
comprendre son histoire et les différentes formes qui en découle.

Il s’agit d’'une maladie virale originaire du continent sud-américain, dont U'espece
réservoir est Sylvilagus brasiliens, un lagomorphe américain relativement résistant a la
myxomatose (Mouchet & Joubert, 1984). Il a été introduit en France en 1952 en Eure-et-Loir, et se
propagea rapidement dans toute la France. Avec un taux de mortalité élevé et une trés grande
contagiosité, c’est entre 90% et 98% de la population francaise de lapin qui fut tuée entre 1952
et 1955 (Arthur & Louzis, 1988) (P.j & S.m, 1998).

Cette forme historique de la myxomatose, dite «classique», suit un schéma
similaire aux autres infections a poxvirus et est extrémement virulente. Elle est caractérisée
par un dermotropisme important conduisant a la formation de multiples nodules appelés
myxomes. C’est pourquoi cette forme classique de la myxomatose est appelée «forme
myxomateuse » ou « forme nodulaire ».

Historiguement avec un taux de létalité estimé a 99,8% chez la lapin européen
Oryctolagus cuniculus, des résistances dans les populations de lapins sont rapidement
apparues. Des études menées en grande bretagne ont montré que des résistances ont fait
descendre le taux de taux de mortalité a 80% en 1970 et jusqu’a 20% en 1976 (P.j & S.m, 1998).

Ces résistances associées a Uapparition de souches moins virulentes ont participé
a Lapparition d’une forme subaigué, devenant de plus en plus fréquente en comparaison de la
forme aigué. Cette forme subaigué présente un meilleur pronostic que la forme aigué. Elle peut
étre fatale sous 20 a 30 jours mais peut aussi étre auto résolutive. Les myxomes tomberont alors
sous 15 jours laissant alors une zone cicatricielle (Arthur & Louzis, 1988). Cette forme est
devenue de plus en plus courante avec 'apparition de résistance a la myxomatose au sein des
populations sauvages (P.j & S.m, 1998).

En parallele de Uapparition de souches moins virulentes est apparue la forme
respiratoire de la myxomatose, dite aussi amyxomateuse. Il est important de distinguer la
forme nodulaire (dite classique) de la forme respiratoire. En effet ces deux formes sont trés
différentes, que ce soit par leur mode de contamination, leur cinétique ou leur aspect clinique.
La dénomination de « forme respiratoire » est cependant abusive. Le tropisme respiratoire entre
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les souches myxomateuses et amyxomateuses est en réalité identique, c’est la diminution du
tropisme cutané qui, par comparaison, rend les signes respiratoires prédominants (Bertagnoli &
MARCHANDEAU, 2015)

Les premiers cas recensés dans la littérature de forme amyxomateuse datent de 1979 et
sa propagation dans le reste de la France sera confirmée au débutdes années 80 (P.j & S.m, 1998)
(Bertagnoli & MARCHANDEAU, 2015). Son origine précise reste incertaine. Cette forme
amyxomateuse, bien que courante en France et fortement contagieuse, n’a été décrite qu’en
France et en Belgique (Marlier et al., 1999).

(i) Présentation générale de l’agent

Les infections pulmonaires d’origine virale sont plus rares que les infections d’origine
bactérienne. La grande majorité de ces affections sont des myxomatoses, les autres affections
virales du poumon font figure d’exception (Lennox & Mancinelli, 2020).

La myxomatose est causée par plusieurs souches appartenant a la méme espece. Le
virus myxomateux (appelé aussi MYXV) appartient au genre Leporipoxvirus, au sein de la sous-
famille des Chordopoxvirinae appartenant elle-méme a la famille des Poxviridae. C’est un virus
de grande taille (286 x 230 x 75 nm) et possédant un génome ADN a double brin de 161,8 kb
(Bertagnoli & MARCHANDEAU, 2015).

Bien que des différences antigéniques aient été observées entre les différentes souches
du virus, ces variations ne justifient pas de distinction entre elles. Ainsi, les souches
californiennes appelée autrefois « virus du fibrome du lapin de Californie » sont désormais
reconnues comme des variantes du virus myxome et non plus comme des virus distincts (Brabb
& Di Giacomo, 2012).

Les souches californiennes se distinguent par une virulence souvent plus faible que les
souches sud-américaines. En Europe, les souches californiennes sont relativement rares
comparées aux sud-américaines (Bertagnoli & MARCHANDEAU, 2015). La souche sud-
américaine est celle « naturellement » présente en Europe depuis son introduction dans les
années 50, et sera donc celle traitée dans la suite de cette partie.

(b) Epidémiologie

Historiguement, pour la forme classique, la transmission vectorielle était le seul mode de
contamination. Les arthropodes hématophages étaient principalement concernés, et expliquent
les pics de contamination de la forme myxomateuse en été et début automne (Arthur & Louzis,
1988).

Dans le nord de la France les puces du lapin (Spilopsyllus cuniculi) sont le principal
vecteur, alors que dans le Sud ce sont les culicidés (Arthur & Louzis, 1988). Les Simulies
(Simulitim ornatum et S. bezzi) ont aussi été confirmés comme vecteur de la maladie en France
(Mouchet & Joubert, 1984). L’'importance de ces vecteurs dans la transmission de la maladie
s’explique par leur nombre et leur capacité a piquer plusieurs individus en peu de temps.
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Les tiques (notamment Ixodes ricinus) sont des vecteurs rares de la maladie mais
possible. En effet, le virus se localise dans les pieces buccales uniquement, la tique perd donc
son infectiosité a chaque mue par perte du tégument buccal. La mue ayant lieu entre chaque
repas sanguin chez la tique, le cycle transmission est brisé. La transmission par les tiques fait
donc figure d’exception (Mouchet & Joubert, 1984).

La forme amyxomateuse possede la capacité de se propager par voie aérosol. Le virus de
la myxomatose étant tres résistant a 'environnement, ce mode de contamination lui confére un
pouvoir de dissémination bien supérieur aux virus classiques. Cette forme est caractéristique
des épidémies en élevage intensif, ou le grand nombre d’individus permet une propagation rapide
du virus, sa prévalence est plus rare chez le lapin de compagnie. Cette forme conserve la
capacité a se transmettre par voie vectorielle mais cela est négligeable par rapport aux infections
par voie aérosol (Arthur & Louzis, 1988). La forme amyxomateuse peut aussi se transmettre par
contact direct mais cela est beaucoup plus rare, elle est surtout reproduite en condition de
laboratoire (Arthur & Louzis, 1988) (Brabb & Di Giacomo, 2012).

La limitation du risque se fait principalement par la vaccination. Du fait de la parenté
étroite de virus myxomateux avec le virus de fibrome de Shop, le SFV était historiquement utilisé
comme vaccin hétérologue contre la myxomatose. Depuis 2012, un vaccin homologue (Nobivac
Myxo-RHD NP) & partir de souches californiennes a été développé. Il offre une protection de 1 an,
bien supérieure au vaccin hétérologue mais son innocuité n’est pas parfaite, en particulier chez
les jeunes lapins.

(c) Sémiologie
(i) Atteinte générale

La forme classique se caractérise par un dermotropisme important. Apres l'inoculation,
le virus se réplique localement et crée ce que 'on appelle le myxome primaire (Arthur & Louzis,
1988). Il se propage ensuite dans le systeme lymphatique, entrainant une virémie. Apparaitront
alors les premiers symptomes sous forme de lésions nodulaires au niveau cutané appelées
myxomes secondaires. Ces lésions cutanées impliquent des cellules épithéliales, des
fibroblastes et des cellules endothéliales, et sont prolifératives a dégénératives selon la souche
virale. Ces lésions se forment principalement au niveau de la téte de et de la base des oreilles
(Brabb & Di Giacomo, 2012).

La forme classique est ensuite généralement suivie d’un cedéme palpébral
d’intensité progressive et responsable d’un épiphora. Les lésions peuvent alors s’étendre a
d'autres extrémités du corps, tel qu’au niveau des narines, des lévres, de la base des
oreilles, des organes génitaux externes ainsi que de l'anus. Le lapin finit souvent aveugle et
l’issue est souvent fatale dans les 10 a 14 jours suivant Uinfection, souvent par septicémie ou
épuisement. Les survivants males qui survivent deviennent temporairement infertiles (Varga
Smith, 2023a) (Arthur & Louzis, 1988).
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(ii) Atteinte pulmonaire

Les deux formes, myxomateuse et amyxomateuse, se caractérisent par des difficultés
respiratoires associées a de la tachypnée.

Elles peuvent étre dues a U'état de stress intense induit par la myxomatose, et dans
certains cas, a Uatteinte des voies respiratoires hautes obstruées par les myxomes. On pensait
autrefois qu’il n’y avait pas d’atteinte spécifique des poumons sous cette forme (Arthur & Louzis,
1988). Cependant les études histologiques ont permis de démontrer le contraire, et que ces
détresses respiratoires seraient en réalité dues a une atteinte en profondeur des poumons
(Duclos et al., 1983).

La forme amyxomateuse entraine principalement une pneumonie aigué. Cette forme se
distingue par une période d'incubation plus longue de 1 a 3 semaines, contre environ 5 jours pour
la forme classique. Elle s'Taccompagne de larmoiement et d'un écoulement nasal abondant et
mucopurulent. La présence de nodules cutanés est aussi possible mais ils sont peu nombreux
et de petite taille (Varga Smith, 2023a) (Marlier et al., 1999).

Les infections pulmonaires primaires se manifestent par une alvéolite exsudative, parfois
associée a unemphyséme compensatoire. Cette alvéolite ressemble aux lésions virales causées
par des infections grippales. Elle crée un cedeme étendu pouvant entrainer la mort (Duclos et al.,
1983).

Les lésions pulmonaires liées a la myxomatose sont constantes et invariables, quel que
soit le type de souche virale ou la voie d'inoculation, mais elles peuvent rapidement mener a des
complications bactériennes secondaires. Si l'évolution de la maladie dépasse quinze jours, des
surinfections bactériennes peuvent survenir, aboutissant a des pneumonies ou broncho-
pneumonies. Ces surinfections incluent souvent des bactéries telles que Pasteurella,
Escherichia coli, et Staphylococcus (Bertagnoli & MARCHANDEAU, 2015) (Duclos et al., 1983).

(iii) Réponse immunitaire

La réponse immunitaire contre la myxomatose apparait environ 7 jours aprés l'infection
et atteint son pic a 28 jours, avec des anticorps offrant une immunité durable. Les jeunes lapins
bénéficient d'une immunité temporaire grace aux anticorps maternels. Certains lapins
possedent une résistance génétique a l'infection, ce qui limite la mortalité, mais cette résistance
varie selon les populations. Les lapins britanniques ont développé cette résistance plus
lentement que les lapins australiens (Varga Smith, 2023a).

Il a été découvert que les males s’accouplant dans les 7 mois suivant Uinfection peuvent
conférer une résistance partielle a la myxomatose aux futurs lapereaux naissant les 7 mois
suivants. Ce phénomeéne est connu sous le nom de « résistance paternelle » et est encore mal
compris. Des spéculations ont été émises sur la présence d’un facteur immunogene dans le
sperme (Fenner & Ross, 1994).
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(d) Diagnostic
(i) Enclinique

Concernant Uidentification de laforme classique, elle est relativement simple. Des signes
cliniques macroscopiques caractéristiques permettent de Uidentifier. La présence de nombreux
myxomes proéminents et localisés sur la face doit constituer un signe d’appel (Arthur & Louazis,
1988). Associer a cela, une ptose des oreilles (d0 aux nombreuses lésions auriculaires), la
tuméfaction des paupieres, la suppuration des yeux et la forte cedémisation des organes
génitaux confirment d’autant plus le diagnostic (Arthur & Louzis, 1988).

Lavaccination ne permet pas d’exclure la myxomatose du diagnostic, car le vaccin n’offre
pas une immunité parfaite (Bertagnoli & MARCHANDEAU, 2015).

Concernant laforme amyxomateuse, son diagnostic est plus compliqué, surtout siaucun
nodule n’est visible. Les signes respiratoires non spécifiques ne permettent pas le diagnostic, et
les surinfections bactériennes sont souvent prises pour la cause primaire de la maladie, ce qui
ne pousse pas a plus d’investigations.

Pour un diagnostic de certitude, un test sérologique par PCR doit étre effectué. Il peut
s’effectuer a partir d’'un fragment de myxome, d’un écouvillon nasal ou d’un échantillon de tissus
conjonctifs contaminés. La souche vaccinale de la myxomatose n’interfere normalement pas
avec pas avec les méthodes PCR actuelles, une PCR positive permet de donc conclure méme sur
un lapin vacciné (Albini et al., 2012).

Un test ELISA est aussi possible si le lapin a développé des anticorps, et est plus sensible
et spécifigue que les anciennes méthodes tel que la diffusion en gel d'agar, la fixation du
complément (FC) ou l'immunofluorescence indirecte (Fenner & Ross, 1994). Malgré sa bonne
sensibilité et spécificité, il faut garde un regard critique sur le résultat, si le lapin n’a pas
développé d’anticorps le test sera négatifs malgré la présence du virus. Aussi, contrairement a la
PCR il y a interférence avec le vaccin, un lapin vacciné retournera un test presque
systématiquement positif (Serosurveillance of Myxomatosis by Competitive ELISA | Bulletin of
University of Agricultural Sciences and Veterinary Medicine Cluj-Napoca. Veterinary Medicine,
s.d.).

(i) En laboratoire
1. Culture

Les propriétés chimiques et physiques du virus myxome sont décrites avec précision. La
culture se fait habituellement a 35°C pendant 4 a 6 jours sur membrane chorio-allantoidienne
d'ceufs de poules embryonnés (4gées de 11 a 13 jours). Si le virus est présent, des plaques
focales distinctes apparaissent: les virus sud-américains produisent de grandes plaques, le virus
de Californie des plaques de taille intermédiaire, et le virus fibromateux des plaques de taille trés
petites. Le virus peut aussi étre cultivé dans des cultures cellulaires provenant de diverses
especes, y compris le lapin, le poulet, l'écureuil, le rat, le hamster, le cochon d'Inde et 'humain
(Brabb & Di Giacomo, 2012).
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Sur des cultures de cellules rénales de lapin, des différences significatives dans la taille
des plaques sont observées, les souches sud-américaines produisant des plaques nettement
plus grandes que celles de Californie.

2. lIsolation du virus

En laboratoire, la méthode la plus sensible pourisoler le virus consiste a inoculer le virus
dans la peau de lapins européens, les signes cliniques caractéristiques et la forte létalité
permettent de facilement différencier le virus myxomateux par rapport a d’autre virus proches,
tel que celui du fibrome de Shop (Brabb & Di Giacomo, 2012). Bien qu’efficace et autrefois tres
utilisée, cette méthode ne fait évidemment pas de sens éthique dans le cadre d’un diagnostic
thérapeutique pour un lapin.

Une autre méthode plus récente pour isoler le virus est d’utiliser des fibroblastes
d'embryons de poulet, des cellules Vero ou des cellules RK13. Des effets cytopathiques typiques
des poxvirus apparaissent généralement en 1 a 2 jours. Le virus isolé peut étre alors identifié
comme le virus de la myxomatose par un test d'anticorps fluorescents directs, un test de
neutralisation des plaques, un test de micro précipitation en gel d'agar, ou un test
d’immunoperoxydase indirect (Brabb & Di Giacomo, 2012). Ces méthodes restent réservées aux
domaines de la recherche du fait de leur codt important

L'histopathologie se range parmi les méthodes les plus slres, avec la virologie, d'un
diagnostic différentiel (Duclos et al., 1983)

(2) La maladie hémorragique virale du lapin (VHD)
(a) Etiologie

(i) Rappel historique et situation actuelle

Le virus a l'origine de la VHD (appelée aussi RHD) a été identifié pour la premiére fois en
Chine en 1984. Les circonstances précises de son apparition ne sont pas encore connues, mais
’hypothese d’une mutation d’un isolat non pathogene vers un variant pathogene semble le plus
probable. En effet, les séquencages génomiques complets du virus de la VHD ont montré une
forte corrélation avec des isolats non-pathogeéne déja présent chez le lapin (Milton et al., 1992).

Tout comme la myxomatose, Uarrivée d’'une maladie nouvelle dans une population
n’ayant jamais été exposée a été la source d’épidémies de grande ampleur, et avec un taux de
mortalité extrémement important. Des études en Australie montreront que la population de lapin
a diminué de 95% et le taux de mortalité de la maladie était de 97% (Mutze et al., 1998).

Elle arrivera en Europe pour la premiéere fois en 1986 en Italie, soit seulement 2 ans apres
son apparition en Chine, et atteindra la France la méme année.

En France, 'impact économique et écologique sera trés important. Aujourd’hui le virus
de la maladie hémorragique virale du lapin est endémique dans la plupart du monde, y compris
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la France. Les principaux foyers de la maladie coincident avec la présence de lapins européens
naturellement présents a l’état sauvage (Abrantes et al., 2012).

Ce virus, initialement appelé RHDV (pourrabbit haemorrhagic disease virus) est
aujourd’hui appelé RHDV1, pour le différencier du RHDV2.

Le RHDV2 est un nouveau virus apparu dans le nord-ouest de la France en 2010. Il s’est
rapidement propagé en ltalie, Espagne, Portugal, Allemagne puis hors d’Europe, respectivement
en 2011, 2012, 2013 et 2014 (Gall-Recule et al., 2015).

Avec seulement 85,7 % d'homologie moyenne avec le RHDV1, le RHDV2 est une nouvelle
souche virale bien distincte de RHDV1, et ne provient pas de RHDV1 muté mais d’un autre
pathogene encore inconnu aujourd’hui (Z. Sun et al., 2024).

Son nouveau profil antigénétique permet de se propager rapidement au sein de
populations malgré Uimmunité naturelle et vaccinale contre RHDV1. Aujourd’hui, RHDV2 a
presque intégralement remplacé RHDV1 (Gall-Recule et al., 2015).

(i) Présentation générale des agents

La classification du virus de la VHD (correspondant au RHDV1 d’aujourd’hui) avait fait
I’'objet de nombreux débats. Il n'est pas possible de cultiver ce virus en laboratoire, ce qui arendu
son étude difficile. Initialement classé parmi les picornavirus, puis les parvovirus, il est
aujourd'hui reconnu comme un calicivirus du genre des Lagovirus. ILen est de méme pour RHDV1
(Abrantes et al., 2012).

Les virus RHDV1 et RHDV2 se caractérisent par leur petite taille, caractéristique des
calcivirus, entre 35 et 40 nm (Ohlinger et al., 1990).

Leur génome est composé d’un ARN simple brin de 7,4kb et ARN sous génomique de
2,2kb (Ohlinger et al., 1990) (Szillat et al., 2020).

Une autre caractéristique principale de ces virus est leur grande stabilité dans
l'environnement extérieur, ce qui leur permet de survivre longtemps. Ils peuvent survivre plus de
10 jours sur une surface inerte et jusqu’a 90 jours sur des carcasses. Les carcasses sont un
réservoir du virus et peuvent constituer le départ d’épidémie (Henning et al., 2005).

e RHDV1:Lacapside est composée de 90 dimeres protéiques en forme d'arche (Abrantes
etal., 2012). La protéine majeure de la capside, la VP60, joue un role clé dans le
développement de la réponse immunitaire et pourrait étre utilisée dans la mise en place
de futur vaccin (Liu et al., 2022).

e RHDV2:Le RHDV2 a un profil antigénique différent de RHDV1 du fait de sa capside virale
différente. Il échappe donc en partie a limmunité dirigée contre les souches de RHDV1.
Les lapereaux sont plus susceptible d’attraper la maladie, en particulier vers ’age de 4
semaines (Gall-Recule et al., 2015) (Duarte et al., 2015).
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(b) Epidémiologie

Les virus RHDV1 et RHDV2 se transmettent de maniere horizontale, a ce jour aucune
transmission verticale n’a été mis en évidence. Le principal mode de contamination est par
contact direct avec des secrétions ou excrétions d’un lapin infecté. La transmission oro-fécale
est aussi un mode de contamination fréquent.

La voie aérienne est elle aussi possible mais plus rare et uniquement sur de courtes
distances.

Du fait de leur forte résistance au milieu extérieur la contamination par ’environnement
est aussi possible. Enfin, les insectes hématophages peuvent aussi étre vecteurs de la maladie,
notamment les mouches du genre Phormia et Musca ainsi que les moustiques (Jekl, 2021) (Brabb
& Di Giacomo, 2012).

Par ailleurs, ces virus sont spécifiques aux lapins, qui sont les seuls hotes connus. Il ne
peut donc pas avoir de contamination inter-espéce. Un équivalent de la VHD existe chez le lievre
mais est d(t a un Lagovirus distinct spécifique au lievre (Abrantes et al., 2012).

Tout comme la myxomatose, la prophylaxie est le principal levier d’action pour protéger
le lapin de la VHD et limiter les risques. Les solutions thérapeutiques une fois Uinfection installée
sont trés limitées et se résument souvent a soutenir les fonctions vitales.

La prévention repose sur la vaccination contre les deux types de virus. Les jeunes lapins
peuvent étre vaccinés des l'age de 5 ou 6 semaines, avec ou sans rappel a 10 semaines, selon
les recommandations spécifiques de chaque vaccin, notamment en Europe. Le vaccin est
généralement administré une fois par an (Jekl, 2021).

(c) Etiologie

La période d’incubation varie entre 1 a 2 jours pour le RHDV1et2 a5 jours pour le RHDV2
(etjusqu’a 9 jours pour les cas les plus longs) (Jekl, 2021) (Infection and Signs, s. d.).

Dans le cadre d’une affection a RHDV1, le taux de mortalité est tres élevé. La mort
survient entre 12 et 36 heures apres 'apparition de la fievre, souvent supérieure a 40°C (Abrantes
etal., 2012).

RDHV2 est moins virulent que RHDV1 et avec un taux de mortalité légerement plus faible
que RHDV1. Le pronostic reste tout de méme trés sombre et Uissue et souvent fatale (Jekl, 2021).

Les virus RHDV ont un fort tropisme pour le foie, les poumons et la rate. Les signes
cliniques sont souvent en accord avec ’atteinte de ces organes (Abrantes etal., 2012). Les signes
cliniques les plus marqués sont liés a une insuffisance hépatique, caractérisée par la nécrose
des hépatocytes (Jekl, 2021).

IL faut distinguer les formes suraigué, aigue, subaigué et chronique. La forme aigue est la
manifestation la plus courante de la maladie, aussi bien pour RHDV1 que RHDV2.

e La forme suraigué provoque une mort subite et sans symptéome précurseur. Cette
évolution fulgurante rend la détection difficile avant la mort de 'animal, les |ésions se
voient surtout a 'autopsie (Abrantes et al., 2012).
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e La forme aigué s’accompagne de symptomes plus visibles et marqués. Les animaux
touchés peuvent présenter :

- Des symptémes généraux : anorexie et apathie. Les principaux signes cliniques

et systémiques sont associés a une insuffisance hépatique

- Des symptébmes oculaires : congestion de la conjonctive palpébrale ;

- Des symptdmes neurologiques : opisthotonos, excitation, paralysie et ataxie ;

- Des symptébmes respiratoires : muqueuse trachéale hyperémique, présence de
liguide dans la trachée, les poumons sont congestionnés ou hémorragiques,
présence de dyspnée, de cyanose, avec parfois un écoulement nasal mousseux
et sanglant. Ces infections sont souvent fatales (Jekl, 2021) (Abrantes et al.,
2012).

- D’autres symptdémes : larmoiements, hémorragies oculaires ou épistaxis

o Laforme subaigué présente des symptdmes cliniques similaires a la forme aigué, mais de
maniére plus modérée. Les signes sont moins séveres et la plupart des lapins survivent a
l'infection. Les animaux atteints développent des anticorps contre le virus (RHDV), conférant
ainsi une protection en cas de réinfection. Ces formes sont sporadiques (Abrantes et al.,
2012).

e La forme chronique est moins courante. Seul un faible pourcentage des lapins développe
une forme chronique. Les symptémes incluent une jaunisse sévere et généralisée, de
l'anorexie et/ou une léthargie marquée. Dans cette forme, les animaux tendent a mourir 1 a 2
semaines aprés 'apparition des symptémes. Toutefois, ceux qui parviennent a surmonter la
maladie présentent une séroconversion puissante (Abrantes et al., 2012).

(d) Diagnostic

En pratique général, les symptomes et les commeémoratifs (lapin non vaccinée, épidémie,
mugqueuses pales) sont les principaux élément diagnostic. Le diagnostic différentiel doit de faire
avec une intoxication aux antivitamines K présentant des symptémes similaires (coagulopathie
et hémorragies)

Une prise de sang permet de montrer une atteinte hépatique. Dans le cas de la VHD, les
ALAT et les ASAT sont souvent augmentés, et plus rarement les GGT et les PAL. La numération de
formule peu quant a elle montrer une thrombopénie accompagnée d’une augmentation des
temps de coagulation, ainsi qu’une anémie secondaire aux pertes hémorragiques. Des tests
sérologiques ELISA peuvent également étre utilisés pour confirmer les suspicions (Jekl, 2021)
(Pignet, 2023). Les valeurs usuelles de biochimie et numération de formule sont détaillées en
Annexe 2 et Annexe 3

La méthodes ELISA classiguement utilisée est cependant un ELISA compétitifs, qui utilise
des anticorps monoclonaux spécifiques pour détecter les anticorps anti-RHDV. Elle ne permet
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donc pas a elle seule de différencier une infection naturelle d’'une vaccination (A. Lavazza & L.
Capucci, 2018).

Le diagnostic de certitude estréalisé par RT-PCR a partir de tissus hépatiques, permettant
d'identifier les différents génotypes du virus. Le prélevement hépatique étant couteux et risqué,
il n’est généralement par réalisé en pratique général. Les fragments génomiques codant la
capside virale vp60 sont différents entre RHDV1 et RHDV2 et permettent ainsi leur différenciation
(Duarte et al., 2015).

c. Lesinfections pulmonaires d’origine mycotique
(1) Aspergillose
(a) Etiologie

Les lapins, quelle que soit leur espece, possede une grande résistance aux infections
mycotiques par rapport aux autres especes. L’aspergillose est 'affection mycotique la plus
fréquente. Aspergillus fumigatus est l'espece fongique la plus souvent isolée dans les cas
cliniques d’aspergillose, mais A. niger et A. flavus peuvent également étre impliqués de maniere
exceptionnelle (Brock et al., 2012).

Aspergillus fumigatus est habituellement dans le sol, ou il se nourrit de débris organiques.
Aspergillus fumigatus est un agent pathogene fongique opportuniste dont le lapin est un hote
accidentel et constitue une impasse épidémiologique (Ka et al., 2013).

L'aspergillose était autrefois tres courante chez les lapins européens en milieu fermier.
Aujourd'hui elle a une importance principalement historique, en raison des progres réalisés dans
les conditions d’élevage. Les cas d’aspergillose pulmonaire ne sont observés que de fagon
sporadique (Brock et al., 2012) (Bicheru et al., 2014).

Il a aussi été montré que la quantité d’aspergillus dans ’environnement était 3 fois plus
élevée en hiver quand été. En effet le développement d’Aspergillus fumigatus et Aspergillus niger
est favorisé par les environnements humides et peu aérés. A Uinverse, ils supportent trés mal les
environnements secs, ce qui explique la diminution des infections en été (Bicheru et al., 2014) .

(b) Epidemiologie

Les contaminations par Aspergillus se font essentiellement par Uenvironnement. Il
n’existe pas de transmission connue entre individus. L’apport dans Uenvironnement se fait
souvent par lapport de nourriture humide et poussiéreuse, propice au développement
d’aspergillus. Le foin et la paille doivent donc étre proprement stockés et de bonne qualité.

Bien qu’Aspergillus fumigatus soit le plus souvent impliqué dans les infections
respiratoires des lapins, ce n’est pas le plus présent de 'environnement. Aspergillus niger est le
champignon avec la plus forte prévalence environnementale en élevage. Des études distinctes
ont montré qu’entre 26% et 36% des prélevements environnementaux étaient positifs a
Aspergillus niger, contre seulement 7.8% pour Aspergillus fumigatus. Cependant, Aspergillus
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niger étant beaucoup moins pathogene, les infections respiratoires par ce pathogene sont
extrémement rares, et ne sont habituellement observées que chez des lapins fortement
immunodéprimés (Bicheru et al., 2014) (Martino et al., 2007).

(c) Sémiologie

Aspergillus fumigatus peut, contrairement a A. niger et A. flavus, provoquer des infections
chez un lapin sain. Cela reste cependant rare et concerne surtout les jeunes lapins de moins de
5 semaines, du fait de leur systeme immunitaire immature (Matsui et al., 1985).

Des études ont montré que des lapins adultes, en bonne santé et non immunodéprimés,
étaient tres résistants a l'aspergillose et ne montraient aucun signe de germination fongique
apres 10 jours, malgré Uinoculation intratrachéale d’une forte quantité de spores (Chilvers et al.,
1989).

Une particularité du lapin est que ’aspergillose se présente sous la forme d’une atteinte
pulmonaire, alors qu’elle s’exprime principalement sous forme de rhinite ou d’atteinte des voies
supérieures chez les autres mammiferes (Aspergillosis in Animals - Generalized Conditions,
s. d.). Les seuls cas d’aspergillose nasal décrits chez le lapin sont dans le cadre d’inoculation
expérimentale (X et al., 2005).

Elle affecte les poumons et provoque des difficultés respiratoires. La maladie se
manifeste généralement sous une forme chronique. Les principaux symptdémes cliniques sont
une perte progressive de poids associé a une dyspnée. Les symptdbmes étant treés peu
spécifiques, le diagnostic est souvent établi post mortem (Brock et al., 2012).

Les lésions sont provoquées par la croissance filamenteuse au sein du parenchyme
pulmonaire, provoquant ainsi une pneumonie granulomateuse. Les lésions sont donc
habituellement limitées aux poumons, avec comme principal signe pathologique une nécrose
caséeuse focale.

Dans les stades avancés de la maladie, des complications potentiellement mortelles
peuvent survenir telles que des thromboses intravasculaires, une angioinvasion, un infarctus
tissulaire et une dissémination hématogene (Brock et al., 2012) (Ka et al., 2013).

Les jeunes lapins de moins de cing semaines peuvent également présenter une forme
subclinique de Uaspergillose. Cette forme est souvent retrouvée chez les lapins d’élevage. La
forte présence d’ Aspergillus fumigatus dans le milieu d’élevage combiné a limmunité immature
des lapereaux permet ce portage asymptomatique (Brock et al., 2012).
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(d) Diagnostic
(i) Enclinique

La rareté des infections a Aspergillus fumigatus font qu’elles sont rarement suspectées
en premier lieu. Une infection a Aspergillus fumigatus n’est généralement envisagée qu’apres un
premier échec thérapeutique ou suite a 'absence d’agent bactérien ou viral pouvant expliquer
l’affection pulmonaire.

Pour confirmer les suspicions, un lavage broncho-alvéolaire est nécessaire. Le lavage
broncho-alvéolaire permet la récolte d’Aspergillus fumigatus. Son identification se fait ensuite
par son isolement en culture ainsi que Uidentification de lésions histopathologiques spécifiques
de l'aspergillose (Chilvers et al., 1989).

De plus, 'analyse du liquide de prélevement du lavage bronchoalvéolaire en clinique peut
déja étre évocatrice d’une aspergillose, notamment par la mise en évidence de spores fongiques.
Celles-ci peuvent étre observées dans certaines cellules a partir de sept jours apres le début de
Uinfection, et constitue un signe fortement évocateur de U'aspergillose, leur observation reste
cependant plutbdt rare. Les spores du genres aspergillus sont vertes et échinulées, et sont surtout
caractérisées par leur petite taille, entre 2,5 et 3 pm de diametre. Une observation cytologique du
liguide de prélevement peut donc étre pertinente avant ’envoi au laboratoire (Chilvers et al.,
1989) (Latgé, 1999).

Les hyphes fongiques sont quant a eux non observables dans le liquide de lavage, méme
lors de fortes infections (Chilvers et al., 1989).

(i) En laboratoire

1. Culture

Aspergillus fumigatus a une croissance rapide, avec des colonies pouvant atteindre
environ 4 cm de diameétre en une semaine sur gélose Czapek-Dox a 25°C. Cette espéce est
thermophile, capable de croitre jusqu'a des températures de 55°C et de survivre a des
températures atteignant 70°C. La culture s’effectue généralement sur un période allant de 24 a
72h (Latgé, 1999).

Les milieux de culture sont peu exigeants, ils doivent étre riches en sucre, tel que les
géloses aux céréales Pablum, les géloses au dextrose de pomme de terre (PDA) ou les géloses
aux extraits de levure Phytone (« (PDF) Fundamental Medical Mycology », 2024).

L’identification d’une aspergillose sans connaissance de l'espece est cependant
suffisante pour la mise en place d’un traitement, la démarche thérapeutique étant identique.
L’identification de Uespece peut toutefois permettre de déterminer les sources d’infections
probables pour éviter une récidive ou d’autres contaminations.
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2. Histologie

Le diagnostic histopathologique permet un diagnostic de certitude dans le cadre de
Uaspergillose.

En effet en tant qu’ascomycete il présente des aspects morphologiques caractéristiques
des champignons. Son aspect microscopique est donc trés différent des autres pathogenes
bactériens et viraux.

La présence A. fumigatus est notamment caractérisée par la présence d’hyphes. Pour les
mettre en évidence a la coupe histologique, une coloration PAS est recommandée. Les méthodes
de coloration Gridley et Grocott fonctionnent aussi pour mettre en évidence les hyphes. La
coloration de Ziehl-Neelsen est quant a elle inefficace (Matsui et al., 1985) (Vuong et al., 2023)

Des zones de nécrose focale sont aussi visibles a U’histologie, et sont souvent entourées
de cellules inflammatoires. C’est principalement dans la région centrale de ces lésions que les
hyphes peuventy étre observés. Ils sont souvent de formes variées : ronds, ovales ou a contours
irréguliers ; et souvent entourés d’éosinophiles (Figure 35).

Figure 35 : Coupe histologique d'un poumon de chien infecté a A. fumigatus, mettant en évidence
un hyphe entouré d’un granulome éosinophilique (coloration PAS) (Adamama-Moraitou et al.,
2011).

Certaines bronchioles peuvent aussi laisser place a des nodules. Ce sontdes granulomes
hystiocytaires qui se forment en se remplissant d’hétérophiles, de macrophages et de débris
cellulaires, le tout se faisant entourer par des cellules épithélioides et des cellules géantes
multinucléées (Matsui et al., 1985).

Ces nodules peuvent étre visualisés a l'autopsie par Uapparition de lésions nodulaires
blanches de 1 a 3 mm a la surface des lobes pulmonaires.
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(2) Adiaspiromycose

(a) Etiologie et épidémiologie

L’adiaspiromycose est causée par des champignons, classés historiquement au sein du
genre Emmonsia. Deux especes sont reconnues pathogenes chez le lapin : Emmonsia parva et
Emmonsia crescens. Ce sont des organismes saprophytes présents en quantité dans le sol. Ils
ont une répartition mondiale et sont souvent retrouvés dans des infections chez les animaux
sauvages (Brock et al., 2012).

Ces champignons sont notamment trés présents dans l'ouest des Etats-Unis, ouU ils
infectent les rongeurs, les carnivores et les lagomorphes des genres Sylvilagus et Ochotona
(Brock et al., 2012).

Il est important de noter que les études phylogénétiques récentes ont conduit a des
révisions taxonomiques de E. parva et E. crescens (Conférence 13 - 2019 Cas: 04 20200108,
s.d.):

e E. parva appartient désormais au genre Blastomyces et a été renommé Blastomyces
parvus.

e E. crescens appartient quant a lui au nouveau genre des Adiaspiromyces

Cependant les nouvelles terminologies étant encore peu utilisées, nous utiliserons les
anciennes dénominations E. parva et E. crescens par soucis de clarté.

(b) Epidémiologie

L'adiaspiromycose est moins fréquente que l'aspergillose chez les lapins domestiques.
On la retrouve surtout chez les lapins sauvages ainsi que chez les autres espéces de
lagomorphes sauvages tel que le lievre (Brock et al., 2012).

L'infection se développe lorsque des spores fongiques sont inhalées a partir de
I’environnement. Il n’existe pas de transmission horizontal reportée jusqu’a ce jour (Hughes &
Borman, 2018).

(c) Sémiologie

Cette infection touche principalement les poumons et est souvent bénigne. Les
symptdmes sont non spécifiques et d’évolution chronique, caractérisés par des rales, une
dyspnée et de 'abattement (Brock et al., 2012)

L’adiaspiromycose peut dans certain cas entrainer une pneumonie granulomateuse. Les
lésions et les mécanismes inflammatoires sont trés proches des affections respiratoires a
Aspergilus fumigatus (Hughes & Borman, 2018).
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(d) Diagnostic
(i) Enclinique

Tout comme les infections a Aspergillus fumigatus, la rareté des adiaspiromycoses font
qu’elles sont rarement suspectées en premier lieu, et ne commencent a étre envisagées
qu’apres des échecs thérapeutiques répétés et la réalisation d’un lavage broncho-alvéolaire.
Bien souvent, les méthodes diagnostiques classiques échouent a mettre en évidence
’adiaspiromycose qui n’est découverte qu’en post-mortem.

L’analyse histopathologique du tissu pulmonaire et la mise en culture sont les principales
méthodes accessibles en médecine vétérinaire.

Concernant le lavage broncho-alvéolaire, il n’existe actuellement pas de données
détaillées chez le lapin. On peut cependant noter que chez les autres especes les spores ne sont
habituellement pas visibles au lavage broncho-alvéolaire.

(ii) Culture

La culture d’ E. parva et E. crescens est difficile, et résulte souvent en un échec de mise
en culture. La mise en culture doit s’effectuer a partir de tissus pulmonaire contaminé, les
risques de faux négatif sont d’autant plus élevé sur un lavage bronchoalvéolaire (Hughes &
Borman, 2018) (Anstead et al., 2012) (Emmonsia Parva, 2024).

E. parva et E. crescens peuvent étre cultivés sur de nombreux milieux. Les milieux de
culture sont les mémes que pour A. fugimatus : Les milieux d’origine végétale ou les géloses
sucrées sontidéales, tel que les géloses aux céréales Pablum, les géloses au dextrose de pomme
de terre (PDA) ou les géloses aux extraits de levure Phytone. Les colonies d’E. parva et E. crescens
se développent extrémement lentement, pour avoir 'apparition des premieres colonies, il faut
compter entre 7 et 14 jours pour E. parva et 14 a 21 jours pour E. crescens. Pour permettre un
diagnostic morphologique, il faut attendre au total 3 a 4 semaines pour E. parva et 4 a 6
semaines pour E. crescens («(PDF) Fundamental Medical Mycology », 2024). Il s'agit d'un
parametre important a prendre en compte, car en situation clinique, il n'est pas possible
d'attendre aussi longtemps avant d'initier un protocole thérapeutique. La prise en charge est
donc généralement instaurée avant l'obtention des résultats, puis ajustée par la suite en fonction
de ces derniers.

(iii) Histologie
La difficulté et le temps de mise en culture font de Uhistopathologie une méthode

diagnostic préférentielle en cas de suspicion d’adiaspiromycose.

Le diagnostic différentiel doit étre effectué avec Aspergillus fugimatus ainsi que les autres
aspergilloses. Les deux maladies se caractérisant par une pneumonie granulomatose, l'aspect
des lésions pulmonaires est donc macroscopiquement similaire.
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E. parva et E. crescens sporulent beaucoup plus qu’Aspergilus fumigatus. En cas de
fortes affections le parenchyme est souvent rempli de spores, et des réactions inflammatoires
granulomateuses se développent autour de ces spores.

Concernant E. crescens, les spores sont de trés grande taille, de 250 a 500 uym. Ces
spores volumineuses sont appelées adiaspores. Ces adiaspores correspondent a la forme
trouvée dans les tissus infectés et donnent leur nom a Uadiasporidiose. Chez le lapin ces lésions
sont pathognomoniques d’une affection a E. crescens, et sont facilementidentifiables a la coupe
histologique (Figure 36). Il a aussi été montré que des adiaspores pouvaient étre visualisées dans
les nceuds lymphatiques trachéobronchiques (Brock et al., 2012).

Figure 36 : Adiaspore d'E. crescens au sein du parenchyme pulmonaire d’un lapin, entourée par
des cellules géantes multinuclées (coloration PAS) (Hughes & Borman, 2018)

E. parva génere des adiaspores mesurant entre 10 et 40 um de diametre, donc 10 fois plus
petites que les adiaspores d’ E. crescens. Elles sont aussi 10 fois plus grandes que les spores
d’A. fugimatus (2.5-3 ym) (Brock et al., 2012).

Ainsi, la taille de spores est une méthode simple permettant le diagnostic différentiel
des 3 principales affections fongiques respiratoires du lapin.

Tout comme pour A. fugimatus, une coloration PAS est recommandée, permettant de
mettre en évidence les spores et les hyphes (Hughes & Borman, 2018).
(iv) Autres méthodes diagnostiques

Une méthode pour le diagnostic de certitude peut étre la PCR ou le séquencage ADN. Ces
méthodes ne sont cependant pas tres répandues et nécessitent un équipement et une expertise
spécialisés. De plus 'analyse ne peut étre réalisée que sur du tissu pulmonaire infecté, ce qui
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rend la réalisation du prélevement compliqué en pratique courante (Hughes & Borman, 2018)
(Emmonsia Parva, 2024).

Il faut ajouter a cela que les échantillons envoyés au laboratoire ne doivent pas étre
conservés dans du formol, sous peine de faux négatifs quasi systématiques (Hughes & Borman,
2018).

(3) Pneumocytose

(a) Etiologie

Les Pneumocystis sont des champignons opportunistes qui infectent les voies
respiratoires, principalement les poumons. Les Pneumocystis sont représentés par de
nombreuses especes, pouvant infecter de nombreux animaux, et sont répartis a Uéchelle
mondiale. (Brock et al., 2012).

Il existe une seule espece qui infecte les lapins: Pneumocystis oryctolagi, autrefois
appelée Pneumocystis carinii (Pritt et al., 2012).

Contrairement aux autres affections fongiques précédemment citées, Pneumocystis
oryctolagi est spécifique d’une espéece et a une pathogénicité ciblée (Brock et al., 2012) (Dei-Cas
etal., 2006). C’est un pathogene surtout retrouvé dans les cas d’infection de lapins de laboratoire
et de la faune sauvage. Les lapins sont la plupart du temps porteurs asymptomatiques
(Laakkonen, 1998).

(b) Epidémiologie

Pneumocystis oryctolagi ne se transmet pas a d’autres especes mais peut se transmettre
de facon horizontale entre lapins (ce qui est une différence notable avec l'aspergillose et
l’adiaspiromycose) (Brock et al., 2012) (Pritt et al., 2012).

Tout comme les autres affections fongiques respiratoires, les signes cliniques
apparaissent essentiellement chez les lapins immunodéprimés ou au systéme immunitaire
immature venant d’étre sevré (28 jours) (Ceré et al., 1997) (Soulez et al., 1989).

(c) Sémiologie
Le pouvoir pathogéne de Pneumocystis oryctolagi se caractérise par une fixation
spécifique aux cellules alvéolaires épithéliales de type 1, preuve d’un pouvoir pathogene plus

ciblé que pour les autres affections fongiques (Dei-Cas et al., 2006).

Les symptomes, lorsqu’ils sont présents, se manifestent par une détresse respiratoire,
suivie d'une récupération compléte en 3 a 4 semaines (Brock et al., 2012).
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(d) Diagnostic

Au méme titre que les autres infections fongiques, les pneumocystoses sont
généralement diagnostiquées post-mortem du fait de la non-spécificité des symptdmes. De plus,
la rareté de la maladie conduit souvent a ne pas réaliser les bons tests diagnostiques (Charles
Rivers Laboratory International, 2011).

En pratique courante le dépistage des animaux immunocompétents peut se faire par
sérologie. Cependant, les infections ayant principalement lieu sur des animaux
immunodéprimés, ce test est rarement réalisable (Charles Rivers Laboratory International,
2011).

La PCR peut étre réalisée sur des écouvillons nasaux (un lavage nasal avec du sérum
physiologique stérile est recommandé (Brock et al., 2012)), des tissus pulmonaires (frais ou
déparaffinés) ou un lavage bronchoalvéolaire profond. Le tissu pulmonaire représente le meilleur
échantillon, les risques de faux négatifs sont plus élevés sur les autres prélevements (Charles
Rivers Laboratory International, 2011).

L’histopathologie des tissus pulmonaires permet un diagnostic de certitude. Des
colorations spécifiques, telles que le bleu de toluidine O, peuvent étre utilisées pour identifier
P.oryctolagi au niveau de I’épithélium alvéolaire (Brock et al., 2012). Des colorations argentiques,
telles que le Gomori’s methenamine silver (GMS) sont utilisées principalement dans le cadre de
la recherche (Charles Rivers Laboratory International, 2011).

d. Les infections pulmonaires d’origine parasitaire
(1) Protostrongylose pulmonaire
(a) Etiologie et épidémiologie

Protostrongylus boughtoni est un Metastrongylidae de la famille des Protostrongylidae.
Son aire de répartition se concentre sur les régions froides d’Amérique du Nord. Il n’est donc pas
présent en France métropolitaine, mais sa présence au Canada, notamment au Québec, le rend
pertinent a mentionner (Kralka & Samuel, 1990).

Protostrongylus boughtoni affecte principalement les voies respiratoires des lievres et
des lapins sauvages (Pritt et al., 2012). Le lievre est le principal h6te de la maladie, dans certaines
régions, jusqu’a 50% des jeunes lievres en sont porteurs (Keith et al., 1985). C’est a Uinverse une
affection extrémement rare chez le lapin domestique, seul quelques cas ont été recensés
(Sharmaetal., 2017).

Le cycle des larves s’arréte de 'automne a la fin de Uhiver, sa prévalence diminue donc
fortement a partir de novembre pour atteindre son minimum en mars. L’été est a Uinverse la
période avec le plus fort risque de contamination (Keith et al., 1985).

Ce parasite nécessite un hote intermédiaire de la famille des gastéropodes. Pour que le
lapin se contamine, il doit ingérer un gastéropode contaminé. Les sources principales de
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contamination sont donc des gastéropodes suffisamment petits pour étre ingérés par
inadvertance par le lapin, tels que Vallonia pulchella (Pritt et al., 2012).

Cela explique en grande partie la trés faible prévalence chez le lapin domestique. Les
lapins vivants dans une maison ou un appartement sont tres peu susceptibles d’ingérer un
gastéropode par inadvertance. L’apport d’herbe fraichement coupée ou la possibilité de brouter
dans le jardin sont les sources les plus plausibles d’infection a Protostrongylus boughtoni pour
un lapin domestique.

(b) Sémiologie

Les affections sont souvent asymptomatiques. Les vers adultes s’installent dans les
bronches, ou ils pondent abondamment les ceufs, qui éclosent rapidement pour libérer des
larves de premier stade. Ces dernieres remontent ensuite les voies respiratoires pour étre
avalées puis disséminées par les voies fécales. L'infiltration des vers adultes dans les bronches
entraine une inflammation ainsi que la formation de nodules parasitaires. Les nodules sont de
petite taille et de consistance ferme, leur couleur va du jaune au gris. L’inflammation se
manifeste sous la forme d’une péribronchite et d’une bronchite (Pritt et al., 2012).

(c) Diagnostic

En pratique courante le diagnostic de P. boughtoni repose sur l'identification des larves
dans les feces a l'aide de la méthode de sédimentation de Baermann. Les premiére suspicions
peuvent commencer a la prise de sang, pouvant mettre en évidence une éosinophilie (voir
Annexe 2), alors que les pneumonies classiques d’origine bactérienne et virale sont surtout
neutrophilique sans augmentation significative du nombre d’éosinophiles (Pritt et al., 2012).

En diagnostic post mortem, Protostrongylus boughtoni peut étre suspecté par la présence
de lésions caractéristiques a 'autopsie. Des zones nécrotiques jaunatres ainsi que des nodules
ronds de couleur blanche sont repérables dans le tissu pulmonaire. Des vers sont parfois
identifiables a la section de ces lésions (Keith et al., 1985). En cas de forte affection, des ceufs et
des larves sont observés en abondance dans les espaces alvéolaires (Figure 37)
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Figure 37 : Coupe histologique de poumon de lapin montrant des espaces alvéolaires remplis
d'ceufs et de larves de Protostrongylus sp (Sharma et al., 2017).

(2) Toxoplasmose a Toxoplasma gondii
(a) Etiologie et épidémiologie

Le parasite Toxoplasma gondii a une répartition mondiale. C’est un parasite parfois
retrouvé dans les poumons du lapin sous forme de bradyzoites.

L’infection a T. gondii est rarement symptomatique chez Oryctolagus cuniculus,
cependant son portage est assez courant. La séroprévalence dans certaines colonies de lapins
domestiques peut atteindre 50 %, tandis que chez le lapin sauvage la prévalence atteint jusqu’a
67.9% (Pritt et al., 2012) (Coelho et al., 2020).

Les félins (Felidae) sont les hbtes définitifs de Toxoplasma, ou le parasite se reproduit
sexuellement. Les hotes intermédiaires incluent divers oiseaux et mammiféres dont les lapins
(Dubey, 1996). La transmission se fait par ingestion d'oocystes sporulés. Ces oocystes sont tres
résistants dans l’environnement, toutes les surfaces contaminées peuvent donc étre une source
de contamination. Ces oocystes peuvent étre apportés par la nourriture, Ueau, les surfaces
contaminées et les propriétaires (Pritt et al., 2012).
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(b) Sémiologie

Apresingestion, les oocystes sporulésingérés éclosentdans le duodénum et envahissent
I'épithélium intestinal. Ils se propagent ensuite dans tout Uorganisme via le sang et le systeme
lymphatique. La réplication du parasite se poursuit jusqu’a ce que 'animal infecté meure ou
développe une immunité. Toxoplasma gondii s’enkystera alors sous forme de bradyzoites dans
divers tissus, principalement les muscles et les tissus nerveux, mais aussi occasionnellement
dans les poumons.

Bien que ces bradyzoites soient parfois retrouvés dans les poumons des lapins, ils ne
sont habituellement pas pathogénes. Une tachypnée peut étre observée en cas de
complication de Uinfection, mais est généralement liée a l’état de stress systémique plutét qu’a
une atteinte respiratoire. Une forme d’atteinte respiratoire est possible mais est extrémement
rare, provoquée par une migration excessive du parasite dans les poumons (Varga Smith, 2023a)
(Pritt et al., 2012) (Dubey, 1996).

(c) Diagnostic

En cas d’atteinte des poumons, une nécrose pulmonaire peut étre visible a autopsie
(Pakes & Gerrity, 1994). En pratique courante, le diagnostic est presque impossible du fait de la
rareté de la forme respiratoire face au tres grand nombre de portages asymptomatiques. Ainsi
des tests sérologiques existent mais ne permettent aucunement de conclure avec certitude
quant a Uimplication de T. gondii dans Uaffection respiratoire.

ILen va de méme pour les tests PCR qui ne permettent qu’un diagnostic d’exclusion. De
plus ils se réalisent sur des prélevements de tissus infectés (biopsie, nécropsie), la démarche
diagnostic est donc fortement invasive (Coelho et al., 2020).

2. Les maladies pulmonaires d’origine tumorale

a. Tumeurs pulmonaires primaires
(1) Etiologie et épidémiologie

Les tumeurs pulmonaires primaires semblent relativement rares, seuls quelques cas ont
été décrits précisément dans la littérature. Elles semblent survenir chez les lapins 4gés de 6 ans
ou plus (Lennox & Mancinelli, 2020) (P6tz & Rinke, 2004) (Mercado et al., 2023). Les démarches
diagnostics sont cependant rarement approfondies chez les lapins vieillissants, ce qui pourrait
entrainer un sous-diagnostic.

Une étude sur des lapins de laboratoire 4gés ont montré que 14 % des lapins présentaient
des tumeurs pulmonaires primaires a 'autopsie. Ces affections étaient principalement des
masses fibropapillomateuses bénignes (Cooperetal., 2017). Les rares cas présentant des signes
cliniques ont quant a eux révélé la présence d'un adénocarcinome acineux (Potz & Rinke, 2004)
(Mercado et al., 2023).
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(2) Diagnostic

Les premieres suspicions passent par une atteinte respiratoire chronique résistante aux
traitements de premiere intention, associée a des symptémes respiratoires non spécifiques.

La radiographie thoracique permet de révéler une opacité des tissus mous au niveau du
lobe pulmonaire atteint. Cette opacité peut aussi étre observable par échographie thoracique
(Mercado et al., 2023).

Un examen tomodensitométrique permettra de confirmer la présence d’une masse au
niveau du parenchyme pulmonaire et d’apparence hétérogene.

Une ponction a l'aiguille fine et une cytologie peuvent ensuite étre réalisés pour orienter
le diagnostic la réalisation d’un examen cytologique, permettant le diagnostic de certitude.

Une prise en charge chirurgicale passant par la réalisation d’'une thoracotomie et
I’analyse histologique de la masse peuvent étre envisagés a des fins thérapeutiques et pour un
diagnostic de certitude (Mercado et al., 2023).

b. Tumeurs pulmonaires secondaires

Les poumons sont des tissus fortement vascularisés et sont un site de prédilection pour
le développement des métastases pulmonaires. Le risque de métastase pulmonaire est bien plus
élevé que le risque de tumeur primaire. Plusieurs néoplasmes peuvent métastaser au niveau des
poumons. Parmi les néoplasmes qui métastasent le plus fréquemment chez le lapin, on trouve
par ordre décroissant de fréquence : l'adénocarcinome utérin, le lymphome, le carcinome
mammaire et l'ostéosarcome (Jekl, 2021) (Lennox & Mancinelli, 2020).

Chaque type de métastases présente des marqueurs diagnostiques et des mécanismes
pathogéniques distincts, rendant cruciale la compréhension des profils biologiques et
histologiques pour un traitement ciblé.

(1) Métastases secondaires a un adénocarcinome utérin
(a) Etiologie

L’adénocarcinome utérin est l'un des types de tumeurs les plus courants susceptibles
d’entrainer des métastases pulmonaires. Une étude sur 854 lapins a montrer que des
meétastases pulmonaires étaient présentes chez prés de 80 % des lapines mort d'un
adénocarcinome utérin. Les métastases mettent cependant souvent plus d’un an avant de se
développer, leur permettant d’étre pris en charge avant 'apparition de ces métastases (Bertram
etal., 2018) (Baum, 2021).

(b) Sémiologie

Un trait caractéristique chez les lapins présentant un adénocarcinome utérin métastasé
aux poumons est la progression de ce type tumoral par voie hématogeéne. Des études ont montré
que la stimulation hormonale pouvait exacerber la prolifération et la diffusion de ces tumeurs
(Vinci et al., 2010).
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Les premiers signes de 'adénocarcinome utérin chez la lapine incluent une diminution
notable de la fertilité, les tentatives d’accouplement échouent souvent et la taille des portées est
réduite a un ou deux lapereaux. Les complications de gestation deviennent fréquentes, avec des
risques accrus d’avortement. Une hématurie peut également étre constatée (Hreiz, s. d.).

Lorsque ces signes sontignorés, la maladie progresse et les symptomes s'aggravent. Les
symptomes généraux sont peu spécifiques et similaires a d’autres maladies cancéreuses:
dysorexie, adipsie, perte de poids, abattement et prostration d’intensité croissante. Une ascite
est aussi parfois présente.

Un signe révélateur de U'atteinte pulmonaire par la maladie est Uapparition de difficulté
respiratoire : la lapine, étendue avec la téte relevée, peut haleter. Ces symptdmes sont
révélateurs d’une infiltration des tissus pulmonaires par les métastases, souvent de grande taille
et en grand nombre dans le cas de 'adénocarcinome utérin. Ces symptdmes peuvent apparaitre
rapidement des les premieres métastases et permettent un diagnostic précoce du cancer (Hreiz,
s. d.) (Silva & Costa, 2015).

(c) Diagnostic

Les premieres étapes du diagnostic commencent par Uindentification de signes cliniques
spécifiques : les échecs d’accouplement, les avortements et ’hématurie doivent constituer les
premiers signes d’appel.

La palpation abdominale ne doit pas non plus étre négligée. Dans 50% des cas des
nodules utérins sont présents. Ils peuvent étre repérables a la palpation et mesurent entre 1 et5
cm de diametre. Dans 22% des cas une forte douleur est clairement identifiable a la palpation
(Kinzel et al., 2015). Une échographie abdominale permet d’orienter le diagnostic : des
anomalies comme l'élargissement du diameétre de l'utérus, la présence de liquide dans la lumiere
et la présence de masses sont autant d’éléments en faveur (Silva & Costa, 2015).

En cas de dyspnée, des radiographies thoraciques peuvent permettre de détecter et de
diagnostiquer un néoplasie métastatique, elle permet d’identifier des métastases de fagon
précoces, sous forme de lésions nodulaires multifocales. Elles peuvent étre complétées le cas
échéant par une échographie thoracique. Une sonde de 7,5 a 10 MHz est recommandée.

Le scanner est aussi un examen de choix, mais il reste peu utilisé en raison de son co(t
élevé face a la prise en charge chirurgicale directe par ovariohystérectomie, qui en plus a
’avantage d’étre un geste thérapeutique en 'absence de métastases (Silva & Costa, 2015).

A autopsie les métastases sont facilement distinguables par leur couleur claire et leur
consistance augmentée (Figure 38).

Le diagnostic de certitude n’est permis que par U'évaluation histopathologique des
nodules (Silva & Costa, 2015).
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Figure 38 : Métastases pulmonaires multiples chez un lapin présentant un carcinome utérin (Jekl,
2021)

(2) Métastases secondaires a un lymphome
(a) Etiologie et épidémiologie

Les lymphomes sont le la deuxieme cause la plus fréquente de tumeur chez le lapin. Le
lymphome concerne surtout les lapins de moins de 2 ans, mais les affections chez le lapin agé
sont quand méme possibles (Nowland et al., 2015) (Tinkey et al., 2012).

(b) Pathogénie

Le lymphome affecte principalement la rate, le foie, les reins, les tissus lymphoides et les
poumons. Bien que le lymphome n’ait pas de tropisme ciblé envers les poumons, sa forte
prévalence dans les autres organes en fait la deuxieme cause de métastase pulmonaire.

Les signes incluent ’anorexie, la perte de poids, les nodules cutanés et la paralysie. Les
divers organes touchés présentent souvent une infiltration sous forme diffuse des cellules
lymphomateuses. Une respiration anormale est possible mais ne constitue pas le symptéme le
plus évocateur de la maladie (Tinkey et al., 2012).

Bien que la pathogénie de ces tumeurs reste en partie inconnue, de nombreux facteurs
sont suspectés de favoriser le développement de lymphomes : des origines immunitaires, des
prédispositions génétiques et possiblement des facteurs viraux (principalement des rétrovirus)
(Tinkey et al., 2012).

Des métastases de lymphome thymique sont également rapportés. Les lymphomes
thymiques sont traités plus précisément dans la partie respective aux tumeurs médiastinales
page 123.

110



(c) Diagnostic

Une adénomégalie et des masses abdominales peuvent parfois étre mises en évidence a
la palpation de 'abdomen (Robertson et al., 2022).

Un bilan hématologique est indispensable, notamment une numération de formule et la
réalisation d’un frottis sanguin. Une leucocytose monoclonale associée a une adénomégalie doit
constituer un signe d’appel pour la réalisation d’examens complémentaires. La leucocytose
n’est cependant pas systématique, et la lecture du frottis sanguin est indispensable pour
identifier certains lymphocytes néoplasiques. Si des lymphocytes néoplasiques sont visibles, ils
sont indicatifs d'une phase leucémique d'un lymphome de haut grade. Dans la moitié des cas,
des signes non spécifiques tel qu’une anémie et des signes d’inflammations sont observés
(Robertson et al., 2022).

Le recours a ’examen cytologique des nceuds lymphatiques par cytoponction, voire une
cytologie de la moelle osseuse, permettent le diagnostic de certitude. Les lymphocytes tumoraux
sont généralement des lymphoblastes et sont évocateurs d’un lymphome. Ces lymphoblastes
sont monomorphes, plus gros que les lymphocytes normaux, avec des noyaux basophiles
volumineux et peu de cytoplasme (Figure 39) (Robertson et al., 2022).

Figure 39 : Ponction a l'aiguille fine du nceud lymphatique maxillaire droit d’un lapin avec
lymphome, qui révéle une population relativement monomorphe de grands lymphocytes avec
des noyaux ronds d'environ 14 a 20 um de diametre, ainsi qu’un fin liseré continu de cytoplasme
bleu foncé. (Coloration de Wright-Giemsa ; barre = 10 um) (Robertson et al., 2022)

Lors de suspicion de lymphome, des radiographies thoraciques et abdominales doivent
&tre réalisées. A la radiographie les métastases apparaissent souvent sous forme de lésions
nodulaires multifocales (Jekl, 2021). Une étude a montré que sur 8 lapins présentant un
lymphome, 6 présentaient des anomalies thoraciques, principalement des nodules pulmonaires
(Robertson et al., 2022) (Quesenberry et al., 2020).

A Uéchographie, ’examen se concentre principalement au niveau de I'abdomen, une
hypertrophie des ganglions lymphatiques mésentériques est souvent mise en évidence, et peut
s’accompagner de l’épaississement diffus de certain organes (Robertson et al., 2022).
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A l’autopsie de nombreuses lésions nodulaires multifocales sont observables au niveau
des poumons et les nceuds lymphatiques sont augmentés en taille (Figure 40) (Medirabbit, s. d.-
b).

Figure 40 : Lésions pulmonaires nodulaires multifocales secondaires a un lymphome chez un
lapin de 8 ans (Medirabbit, s. d.-b).

(3) Métastases secondaires a un adénocarcinome mammaire
(a) Etiologie et épidémiologie

L’adénocarcinome mammaire est plutét rare, mais c’est une tumeur diagnostiquée de
plus en plus souvent chez les lapins. ILa été montré que Uinfluence hormonale a un réle important
dans le développement de la maladie, un taux élevé de prolactine est notamment suspecté
d’augmenter le risque de la maladie.

L’adénocarcinome mammaire se développe généralement chez les femelles multipares
agéesde trois a quatre ans, mais il peut aussi survenir chez les femelles nullipares. Un cas a aussi
été recensé chez un male entier (Tinkey et al., 2012) (Schoniger et al., 2019) (Summa et al., 2014).

(b) Pathogénie

Les premiers signes incluent une congestion mammaire intense liée au cycle cestral. Elle
se caractérise par U'apparition de kystes se formant a partir des acini et des conduits qui se
dilatent sous ’accumulation de liquide. L’évolution de la maladie est plutét lente (entre 10 a 29
mois).

Les signes respiratoires arrivent dans un second temps quand la maladie n’est pas
diagnostiquée a temps. Il y a alors diffusion de ’adénocarcinome mammaire dans l’'organisme,
a lorigine de métastase dans différents tissus tels que les muscles, les ganglions lymphatiques
régionaux et les poumons. A ce stade de la maladie, les métastases peuvent créer une détresse
respiratoire allant jusqu’a la mort (Tinkey et al., 2012) (Summa et al., 2014).
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Le traitement des carcinomes mammaires consiste en une ovariohystérectomie et
’excision des glandes mammaires affectées. En cas de métastase pulmonaire le pronostic est
cependant déja trés sombre et le lapin trop affaibli pour une prise en charge chirurgicale (Jekl,
2021) (Schoniger et al., 2019).

(c) Diagnostic

La palpation des glandes mammaires peut permettre de suspecter un carcinome
mammaire. Les mamelles sont souvent gonflées ou grumeleuses, et des nodules parfois
semblables a des grappes de raisin sont palpables. Une décoloration des glandes mammaires
ou des mamelles est aussi parfois constatée (Jekl, 2021) (Tinkey et al., 2012). Le diagnostic
différentiel est a faire avec les lactations de pseudo-gestation.

La méthode diagnostique est similaire aux autres maladies tumorales, elle passe par la
réalisation d’un bilan d’extension (Figure 41). Le diagnostic de certitude repose sur ’'examen
histopathologique des nodules.

Figure 41 : Radiographie thoracique latérale d’un lapin présentant des métastases
intrapulmonaires d’un adénocarcinome mammaire (fleches blanches) (Jekl, 2021).
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(4) Métastase secondaire a un ostéosarcome
(a) Etiologie et épidémiologie

L’ostéosarcome chez les lapins est tres rare mais présente un potentiel métastatique
élevé, avec une propension a se propager aux poumons. Ces tumeurs osseuses montrent une
prolifération cellulaire rapide avec une activité ostéoblastique et ostéoclastique qui soutient leur
diffusion aux tissus pulmonaires. Quand l'ostéosarcome devient symptomatique, le cancer a
souvent progrésseé et les métastases ne sont souvent plus restreintes aux poumons et sont déja
présentes dans '’ensemble de 'organisme.

Les cas rapportés d’ostéosarcome chez les lapins ont principalement une origine
squelettique, telle que la mandibule, les cbtes, les os frontaux ou le tibia. Les ostéosarcomes
extrasquelettiques sont extrémement rares et souvent d’origine multicentrique (Mazzullo et al.,
2004).

Les lapins touchés sont généralement plutdt agés, entre 5 et 7 ans. Les formes juvéniles
sont rares et seules quelques cas ont été rapportés. L’'infection par un poxvirus est aussi un
facteur de risque (Mazzullo et al., 2004).

(b) Sémiologie

Les symptdmes généraux se caractérisent par de la dysorexie souvent accompagnée de
boiterie. Quand la détresse respiratoire apparait, la maladie a déja fortement progressé.
L’évolution de la maladie est alors rapide et peut aboutir & la mort en 3 semaines. C’est une
tumeur se retrouvant principalement chez les jeunes lapins (Mazzullo et al., 2004) (Tinkey et al.,
2012).

(c) Diagnostic

L'ostéosarcome est dans un premier temps diagnostiqué par U'imagerie radiographique,
permettant de détecter les lésions osseuses et les nodules pulmonaires. Si des signes
respiratoires sont déja présents, la radio peut étre trés évocatrice, caractérisée par la présence
de multiples nodules homogenes radio-opaques et de tailles variées, répartis dans les poumons
ou tout le corps (Figure 42). Le pronostic est alors tres sombre (Mazzullo et al., 2004).
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Figure 42 : Radiographie post-mortem montrant de multiples nodules radio-opaques témoins des
meétastases de 'ostéosarcome (Mazzullo et al., 2004)

L'évaluation histopathologique des nodules permet la confirmation du diagnostic. Les
descriptions histologiques de ces lésions sont variées en fonction des études. La plupart
décrivent la présence de cellules géantes multinucléées similaires a 'ostéosarcome canin
(Mazzullo et al., 2004) (Tinkey et al., 2012).

3. Les maladies pulmonaires liées a des toxiques

Les atteintes pulmonaires liées a des toxiques dépendent surtout du milieu de vie du lapin.
De nombreux toxiques tel que 'ammoniac peuvent étre responsables d’irritation pulmonaire, et
de nombreuses sources potentielles sont présentes dans les ménages. Parmi ces sources on
peut noter de fagon non exhausive : la litiere de la cage, les produits ménagers, les désinfectants,
les parfums et les insecticides.

Une trés grande diversité de familles et de produits toxiques pour les voies respiratoires
existe. Seuls les plus importants seront abordés, a savoir 'lammoniac, le paraquat, 'ozone et les
fumées.

La plupart de ces produits sont responsables d’une atteinte des voies respiratoires
supérieures et provoquent notamment des rhinites. Les voies respiratoires supérieures faisant
office de protection, 'atteinte pulmonaire est souvent secondaire et nécessite une exposition
importante au toxique.
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a. Etiologie et sémiologie
(1) L’ammoniac

L'intoxication a lammoniac (NH3) est souvent négligée lors du diagnostic des maladies
respiratoires alors que de nombreux lapins y sont exposés. L’ammoniac peut provoquer une
irritation des voies respiratoires et peut étre a Uorigine de surinfections (Medirabbit, s. d.-a).

Le lapin excrete une grande quantité d’urée et d’ammoniac via les urines, et Uurée restant
peut aussi étre transformée en ammoniac par les bactéries naturellement présentes dans la
litiere. Ainsi, une litiere trop rarement nettoyée peut étre a Uorigine d’une forte concentration en
ammoniac dans la cage. L’humidité, la chaleur et le manque d’aération sont autant de facteurs
favorisants. L’ammoniac est une molécule fréquemment rapportée dans l’environnement du
lapin qui peut étre responsable d’irritation respiratoire, méme a faible concentration (Medirabbit,
s. d.-a) (Kruckenberg et al., 1975)

Plusieurs mécanismes expliquent le pouvoir irritant de ’ammoniac :

- ’ammoniac peut étre absorbé par le mucus des voies respiratoires. Il s’associe alors a
’eau pour former de ’hydroxyde d’ammonium, un caustique puissant s’attaquant directement a
la barriere mucociliaire et aux voies respiratoires (Kruckenberg et al., 1975).

-L’ammoniac active les récepteurs a réponse rapide (RAR) , favorisant une respiration
superficielle et provoquant une réponse inflammatoire (Matsumoto, 1989).

A cela s’ajoute le risque de surinfections : la destruction de la barriere mucociliaire, la
mauvaise clairance pulmonaire ainsi que U'inflammation favorisent le risque d’infection par des
bactéries opportunistes.

(2) L’ozone

L'ozone (O,), appelé aussi trioxygene, est une variété allotropique de l'oxygene dotée de
propriétés fortement oxydantes.

Bien que présent naturellement dans les couches supérieures de 'atmosphere, il n’est
normalement pas présent dans les couches basses de 'atmosphére. Sa présence en basse
altitude est le résultat d’une forte pollution atmosphérique, l'ozone étant le principal polluant
caractéristique du smog estival. Il a été montré que les niveaux d’ozone rencontrés dans les
zones de forte pollution atmosphérique étaient suffisants pour altérer la réponse inflammatoire
et immunitaire des poumons du lapin (Medirabbit, s. d.-a) (Driscoll et al., 1987).

Des expositions répétées a 0,1 ppm d'ozone (niveau inférieur aux normes de qualité de
'air ambiant) peuvent provoquer une réponse inflammatoire pulmonaire et altérer les capacités
de défense pulmonaire en altérant notamment la réponse des macrophages alvéolaires (Driscoll
etal., 1987).

L'ozone pénétre profondément dans le systéme respiratoire, causant une inflammation
des muqgueuses respiratoires et des poumons, une diminution des échanges gazeux et la
destruction de la barriere mucociliaire par oxydation. Cette destruction de la barriere pulmonaire
entraine une sécrétion excessive de fluide respiratoire (Medirabbit, s. d.-a).
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L'ozone affecte également les muscles respiratoires, provoquant une contraction
excessive et continue. Des études expérimentales ont montré que ’exposition subaigué a ’ozone
pouvait étre a Llorigine d’une modification des propriétés mécaniques des poumons,
caractérisée par une augmentation de la résistance au flux pulmonaire et une diminution de la
compliance. Associé a une sécrétion excessive de fluides respiratoire, la capacité pulmonaire
peut diminuer jusqu'a 30 % (Medirabbit, s. d.-a) (Yokoyama et al., 1989).

Méme si des manifestations aigués peuvent survenir, les lapins ne sont normalement pas
exposés a des concentrations d'ozone suffisantes pour provoquer une toxicité aigué (Medirabbit,
s.d.-a).

Lors d’exposition chronique, les lapins présentent une modification lente et définitive des
propriétés mécaniques des poumons, témoin d’une exposition prolongée a de faibles
dose d’ozone. Les poumons vieillissent prématurément, évoluant progressivement vers une
perte irréversible de la fonction pulmonaire. La plupart des lapins sont asymptomatiques, et
seules les études nécropsiques peuvent mettre en évidence les lésions. Seuls les lapins les plus
sensibles présenteront des écoulements et des éternuments, en corrélation avec des pics de
pollution (Medirabbit, s. d.-a).

Tout comme lintoxication a Uammoniac, Uexposition chronique a lozone est
responsable d’une sensibilité accrue aux risques de pneumonie et d’infections bactériennes,
notamment a Pasteurella multocida et Bordetella bronchiseptica (Medirabbit, s. d.-a).

(3) Le paraquat

Le paraquat est un herbicide appartenant a la famille des ammoniums quaternaires. Les
poumons sont les premiers organes cibles du paraquat. C’est un toxique puissant qui était
autrefois trés utilisé, mais interdit au sein de l'union européenne depuis le 11 juillet 2007
(Paraquat (FT 182). Généralités - Fiche toxicologique - INRS, s. d.).

Les intoxications au paraquat sont donc de plus en plus rares en France, mais des cas
sont encore recensés chez ’homme, soit par importation illégale du produit soit par utilisation
d’anciens stocks. Il n’existe pas de données récentes concernant la prévalence chez le lapin,
mais on peut supposer une cinétique similaire, avec une persistance mais une raréfaction des
affections (Kervégant et al., 2013).

Le paraquat a une toxicité par voie aérienne, orale et transcutanée. Lavoie aérienne reste
la voie ayant la plus grande toxicité pulmonaire, mais les autres voies peuvent aussi induire des
modifications pulmonaires (Paraquat (FT 182). Généralités - Fiche toxicologique - INRS, s. d.).

Contrairement a 'ammoniac et a 'ozone, le paraquat est surtout retrouvé dans des cas
d’intoxication aigue. Il provoque des troubles pulmonaires d’origine interstitielle avec des signes
cliniques peu spécifiques : dyspnée, tachypnée et intolérance a Ueffort. A cela s’ajoute les
symptdmes généraux par atteintes d’autre organes tels que les reins ou le thymus, le pronostic
est souvent sombre et dépend fortement de la dose ingérée (Saunders, 2005) (li & Kleinerman,
1971).
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(4) Les fumées

Les fumées peuvent étre responsables de toxicité respiratoire par inhalation. Le terme «
fumée » regroupe en réalité une grande quantité d’éléments chimiques distincts. On fait
référence ici aux fumées issues de combustion, telles que les fumées d’incendie, de cheminée
ou de cigarette. En fonction du combustible, la fumée n’aura pas la méme composition et donc
des propriétés toxiques différentes.

Contrairement aux toxiques cités précédemment, les fumées sont surtout responsables
de toxicité aigué, notamment lors d’incendies ou de probléemes de cheminées. Des atteintes
chroniques existent certainement, mais aucun cas n’a été reporté a ce jour.

Lors d’une intoxication aigué a la fumée de bois (et par extension d’incendie), il a été
montré qu’une grande quantité de macrophages était libérée dans U'espace alvéolaire. Ils sont
repérables au lavage bronchoalvéolaire et présentent un aspect légerement modifié, avec des
différences de forme et de taille plus importantes qu’en situation physiologique (Loke et al.,
1984).

Concernant Uexposition aigué aux fumées de cigarette, les examens histologiques
montrent une augmentation du nombre de macrophages dans la lumiéere alvéolaire ainsi qu’une
destruction de certaines alvéoles. Il peut également y avoir Uapparition de congestion et de
thrombose vasculaire au sein du parenchyme pulmonaire (Torok et al., 2000).

Le tabagisme passif représente un enjeu majeur en santé humaine, et ce n’est que
réecemment que ses effets sur les animaux domestiques ont commencé a étre étudiés. Les
lapins, particulierement sensibles aux fumées, sont trés probablement concernés. Toutefois, a
ce jour, aucune étude spécifique a cette espéce n’a été menée ; les données disponibles portent
principalement sur les chiens et les chats. Par extrapolation a partir de ces espeéces, il est
probable que U'exposition des lapins au tabagisme passif favorise Uapparition de tumeurs
pulmonaires primaires, qui pourraient étre observées a 'histologie sous forme de proliférations
épithéliales respiratoires anormales (Fidan et al., 2006). Une étude sur 'exposition chronique du
lapin aux fumées de cigarette a été réalisées, mais traite principalement de la toxicité vasculaire
sans analyser spécifiquement les poumons (Torok et al., 2000).

b. Diagnostic

Le diagnostic repose principalement sur les commémoratifs et 'anamnese. Les lésions
étant souvent chroniques et d’origines plurifactorielles, le diagnostic est souvent difficile. En
pratique, il s’agira le plus souvent d’un diagnostic d’éviction consistant a limiter 'éventuelle
exposition au toxique (comme nettoyer plus souvent la cage pour lammoniac) et a constater
’amélioration clinique.

L'intoxication a 'lammoniac chez le lapin peut étre suspectée par plusieurs signes : un
pelage souillé, une pododermatite sévere et une forte odeur d’ammoniac ou d’urine, sont autant
d'indices d'un environnement de vie mal entretenu.

L’intoxication a lozone est tres difficile a diagnostiquer car elle est souvent
asymptomatique, et Uévolution tres lente de la maladie améne souvent les propriétaires a
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considérer apparition de difficultés respiratoires comme un processus normaldu vieillissement
du lapin. Un milieu de vie trés urbanisé ou proche d’une zone industrielle peut au mieux permettre
d’avoir des suspicions (Medirabbit, s. d.-a).

Le diagnostic de lintoxication au paraquat repose lui aussi sur les commémoratifs.
L’ingestion d’herbe récemment traitée ou la pulvérisation du produit dans un milieu proche du
lapin peuvent conduire a une forte suspicion. La confirmation du diagnostic se fait par une
biopsie pulmonaire en endoscopie afin de rechercher le toxique, mais est tres peu réalisé en
pratique (Saunders, 2005).

Concernant les expositions aigués, elles sont relativement rares et concernent surtout
les fumées. Les commémoratifs sont alors souvent explicites (ex. : fumée d’incendie). L’irritation
du parenchyme pulmonaire est a lorigine d’une réponse inflammatoire sévere, souvent
caractérisée par la présence d’une bronchite et d’'un cedéme visible a la radiographie. Un lavage
bronchoalvéolaire peut aussi étre effectué pour confirmer une présence anormalement élevée
de macrophage (Torok et al., 2000) (Loke et al., 1984).

4. Les pneumonies par fausse déglutition

a. Etiologie et sémiologie

Les pneumonies par fausse déglutition sont relativement rares chez le lapin, en lien
notamment avec leur incapacité physiologique a vomir et souvent d’origine iatrogene.
L'administration forcée de nourriture, de préparations médicales ou d'eau dans les poumons
peut provoquer une pneumonie par corps étranger. Cela est courant notamment lors de la
réalisation de gavage ou lors d’intubation (Kruckenberg et al., 1975) (Swisher et al., 2018).

Lorsque le lapin est maintenu en position verticale (la téte en haut et l'arriere du corps
directement en dessous de la téte), ily un risque important de fausse déglutition. Une méthode
plus s(re pour nourrir ou administrer des substances médicinales consiste a utiliser une sonde
d'alimentation gastrique, la pose est cependant contraignante et est donc peu réalisée en
pratique.

Les lapins nouveau-nés sont particulierement vulnérables au risque de fausse
déglutition, car le réflexe de déglutition n’est pas encore pleinement développé. Il est donc
recommandé de sonder les lapereaux de moins de 4 jours devant recevoir une complémentation,
afin de limiter les risques (Kruckenberg et al., 1975).

Certaines pathologies, comme le mégacesophage, prédisposent également a un risque
de fausse déglutition, qui peut survenir de maniere répétée tant que le mégacesophage n’est pas
résolu (Muffat-es-Jacques et al., 2023).

Lors de fausse déglutition, la présence du corps étranger déclenche une inflammation
locale, caractérisée par un afflux massif de polynucléaires neutrophiles (PNN). De plus, le corps
étranger est souvent porteur de pathogénes, augmentant considérablement le risque de
surinfection (Yildizeli et al., 2002).

Si le corps étranger est solide et n’est pas retiré, 'affection devient chronique (>30 jours)
et des altérations irréversibles peuvent alors survenir, telles que la fibrose pulmonaire et la
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destruction du cartilage bronchique. Plus rarement, une obstruction bronchique peut survenir,
amenant a une atélectasie du territoire bronchique et des difficultés respiratoires (Yildizeli et al.,
2002).

b. Diagnostic

L’examen de premiére intention pour le diagnostic est la radiographie. Elle permet de mettre
en évidence de ’cedeme pulmonaire en quantité importante et préférentiellement proche de la
localisation du corps étranger. En cas de fausses déglutitions répétées, une opacification
bronchique peut aussi étre visible du fait de U'atteinte chronique.

Les fausses déglutitions concernent cependant principalement des liquides chez le lapin,
les rendant indifférenciables de 'cedeme a la radio. Les corps étrangers de petite taille ou
présentant une faible radio-opacité sont aussi souvent difficiles a la radio. Par ailleurs,
apparition d’une inflammation ou d’un oedéme local entraine une opacification
supplémentaire, rendant le corps étranger encore moins visible. Méme lutilisation d’un scanner
reste limitée chez le lapin, et ne permet de fournir des résultats concluants qu’en cas de corps
étranger solide ou d’obstruction bronchique totale (Yildizeli et al., 2002).

Si le corps étranger n’a pas évolué trop profondément, il peut parfois étre visualisé
directement par trachéoscopie puis retiré (Swisher et al., 2018).

Il. Les dyspnées d’origine trachéale

Bien que la trachée ne soit pas entierement située dans le thorax, nous la considérerons
ici dans son ensemble, car elle constitue une structure continue et cohérente aussi bien
anatomiquement qu’histologiquement.

1. Les trachéites

a. Etiologie et sémiologie

Une trachéite désigne une inflammation de la trachée. Etant donné que la trachée est en
continuité directe avec les bronches et partage des caractéristiques histologiques similaires, la
trachéite s'accompagne généralement d'une bronchite. On parle alors de trachéo-bronchite. Des
trachéites sans bronchites peuvent exister mais sont relativement rares.

Les trachéites sont causées par des agents pathogénes similaires a ceux impliqués dans
les cas de bronchites infectieuses, tel que Pasteurella multocida et Bordetella bronchiseptica.
De méme, les toxiques évoqués précédemment ou des agents viraux tels que la VHD peuvent
aussi étre responsables d’une trachéite (Pet Factsheets — Crossriggs Veterinary Clinic, s. d.).

Les symptdémes observés lors d’une trachéite incluent une toux, une respiration sifflante
et des écoulements nasaux. Une dyspnée peut également survenir, bien qu’elle soit souvent le
reflet d’une atteinte pulmonaire sous-jacente.
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b. Diagnostic

Le diagnostic d’une trachéite repose principalement sur Uobservation des signes
cliniques précédemment évoqués, la radiographie et la culture microbienne. Une endoscopie
peut également étre réalisée pour évaluer visuellement l’état inflammatoire de la trachée (Pet
Factsheets — Crossriggs Veterinary Clinic, s. d.).

La culture microbienne se réalise a partir d’'un écouvillonnage trachéal, permettant de
récupérer les sécrétions respiratoires au niveau de la trachée. Cependant, la trachée et la caréne
n’étant pas des zones stériles, Uinterprétation des résultats peut parfois s’avérer complexe et des
faux positifs sont possibles. Ainsi, en cas de suspicion de trachéo-bronchite le lavage broncho-
alvéolaire est préférable, car il permet de limiter les risques de contamination du prélevement. Il
est cependant plus compliqué a mettre en ceuvre que U'écouvillonnage trachéal et présente plus
derisque pour le lapin. L’écouvillon trachéal est donc la méthode privilégiée en pratique courante
(Deeb, 2004).

2. Obstruction trachéale

a. Etiologie et sémiologie

Un corps étranger ou une tumeur peuvent obstruer la trachée et étre a Uorigine de
détresse respiratoire. Les données sur les obstructions trachéales chez les lapins sont
cependant tres rares et seuls quelques cas ont été rapportés (Swisher et al., 2018) (Bertram et
al., 2019).

La cause de 'obstruction trachéale modifie fortement la présentation clinique :

¢ Dans le cas d’une obstruction par corps étranger avec obstruction totale ou presque
totale, la détresse respiratoire apparait soudainement, sans signe clinique préalable,
avec une cyanose rapide et une réduction des sons respiratoires.

¢ Peude données sont disponibles sur les obstructions partielles par corps étranger.
Un cas d’obstruction trachéale iatrogéne partielle a été rapporté a la suite d’une
intubation. Les symptomes étaient discrets et non spécifiques, incluant de la toux et des
écoulements nasaux (Swisher et al., 2018).

e Dans le cas d’une obstruction trachéale par une tumeur, Uobstruction est lente et
progressive. Cette pathologie est trés rare et peu de cas ont été rapportés. Un
adénocarcinome trachéal a été décrit en 2019 ainsi qu’un hémangiosarcome en 2022
(Bertram et al., 2019) (Kandefer-Gola et al., 2022). Les symptdmes sont peu spécifiques,
avec une dyspnée d’intensité croissante, surtout visible a Ueffort.

Dans le cas d’un corps étranger, le retrait peut s’effectuer par trachéoscopie, tandis
qu’une masse tumorale nécessitera une excision chirurgicale complexe et sera donc peu
réalisée en pratique (Swisher et al., 2018) (Bertram et al., 2019).
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b. Diagnostic

Les commémoratifs sont importants et peuvent parfois évoquer facilement une
obstruction par corps étranger (ex : lapin qui mangeait quand soudainement une détresse
respiratoire sévere est apparue).

Ensuite, Uévolution des signes cliniques comme décrit précédemment doit conduire a la
réalisation d’une radiographie, d’une endoscopie ou d’un scanner pour confirmer la suspicion.

Les cas d’obstructions trachéales étant peu documentés chez le lapin, il n’est pas
possible de conclure sur la sensibilité des différentes méthodes d’imagerie. On peut cependant
noter que dans les études citées précédemment, la néoplasie trachéale n’apparaissait pas a la
radiographie et un scanner a été nécessaire pour repérer la masse. Les lésions étant visibles
macroscopiquement, elles auraient pu aussi étre identifiées par endoscopie, qui constitue une
alternative fiable au scanner (Swisher et al., 2018) (Bertram et al., 2019) (Kandefer-Gola et al.,
2022).

Dans le cas d’une néoplasie, la biopsie et ’histologie sont nécessaires pour caractériser
la tumeur, mais elles n’ont été réalisées qu’en post-mortem dans les cas rapportés.

3. Collapsus trachéal

a. Etiologie et sémiologie

Bien que rare chez les lapins, cette condition peut survenir en raison de malformations
congénitales ou de traumatismes entrainant un affaiblissement du cartilage trachéal. Une
inflammation prolongée ou une atteinte tumorale de la trachée peuvent également étre
responsables d’un collapsus trachéal.

La prise en charge de ces pathologies est encore expérimentale. Une résection trachéale
ou lutilisation d’un stent trachéal peut apporter un soulagement temporaire, mais peu de
données sont disponibles sur la viabilité a long terme (« Tracheal Resection and Anastomosis for
Treatment of Tracheal Collapse in a Rabbit », 2020) (Kim et al., 2022).

A lexamen clinique, le signe d’appel est 'apparition d’un stridor & Uinspiration ainsi que
des difficultés respiratoires, principalement a Ueffort, pouvant aller jusqu’a la détresse
respiratoire dans les cas les plus sévéres. Les traitements antibiotiques sont inefficaces et
peuvent au mieux apporter un soulagement temporaire (« Tracheal Resection and Anastomosis
for Treatment of Tracheal Collapse in a Rabbit », 2020).

b. Diagnostic

Apres les premieres suspicions a 'examen clinique, le premier examen complémentaire
aréaliser est la radiographie, pour ne pas passer a c6té d’une éventuelle atteinte pulmonaire. Le
collapsus trachéal n’est pas toujours visible a la radiographie et doit donc étre confirmé par un
examen endoscopique («Tracheal Resection and Anastomosis for Treatment of Tracheal
Collapse in a Rabbit », 2020).
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lll. Les dyspnées d’origine médiastinale

1. Affections tumorales du médiastin

a. Etiologie et sémiologie

Contrairement au chien et au chat, le thymus persiste a ’age adulte chez le lapin. Il
occupe un espace important dans le médiastin, en position craniale au cceur. Il existe 3
principales affections tumorales du thymus : le thymome, le ymphome thymique et le carcinome
thymique. Le thymome est de loin la tumeur médiastinale la plus courante chez le lapin (ref). On
pourra également retrouver dans le médiastin des métastases de cancers impliquant divers
organes.

(1) Lethymome

Le thymome se présente principalement chez les lapins agés, avec un age moyen
rapporté entre 6,1 et 6,7 ans. Des études sur des lapins de laboratoire ont montré que les
thymomes représentaient environ 7% des tumeurs primaires du lapin, c’est donc une affection
plutdt courante. Il a été montré que le thymome était parfois associé a un adénocarcinome utérin
(Wagner et al., 2005).

Les signes cliniques incluent dyspnée, intolérance a U'exercice, exophtalmie bilatérale,
prolapsus de la troisieme paupiere et anorexie, bien que certains lapins restent
asymptomatiques. Des syndromes paranéoplasiques peuvent aussi étre observés, tels que
’anémie, Uhypercalcémie et des désordres immunitaires (Jekl, 2021).

Le thymome est une tumeur relativement bégnine et son potentiel métastatique est trés
faible. Il n’atteint pas directement les voies respiratoires, son effet est indirect par compression
des poumons et de latrachée. Il entrainera alors une difficulté respiratoire d’intensité croissance
jusqu’au déces de 'animal.

Le traitement consiste généralement en une excision chirurgicale par thoracotomie avec
dissection et excision de la masse. Un recours a la radiothérapie est aussi possible. Le risque de
déces durant ou post chirurgical est cependant trés élevé. Quand la masse du thymome est de
nature kystique, une ponction pour en vider le contenu peut étre réalisée, et permet une
amélioration clinique a moindre colt (Jekl, 2021) (Quesenberry et al., 2020).

(2) Lymphome thymique

Le lymphome thymique est rare chez le lapin, il se retrouve principalement chez les lapins
ageés. Le pronostic est sombre et le déces survient en moyenne 30 a 60 jours apres le diagnostic,
avec une espérance de vie pouvant atteindre plus de 400 jours dans certains cas (Robertson et
al., 2022).

Le lymphome thymique est un lymphome de type T prenant place au niveau du thymus.
C’est une tumeur agressive avec un fort potentiel métastatique. Des métastases ont été reporté
notamment aux niveaux des nceud lymphatiques périphérique, de la rate, du foie ou du rein. La
présentation clinique est similaire a celle du thymome classique, mais le tableau clinique peut
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étre élargi par l'atteinte des organes due aux métastases (Quesenberry et al., 2020) (Bertram et
al., 2021).

(3) Carcinome thymique

Les carcinomes thymiques sont tres rares chez le lapin. Ils sont histologiquement
proches des thymomes, la différence réside principalement en une malignité et un potentiel
métastatique bien supérieur a celui du thymome. Des études ont montré une prédisposition des
meétastases a se développer aux niveaux des organes thoraciques et des ganglions lymphatiques
abdominaux (Tinkey et al., 2012) (Quesenberry et al., 2020).

Il est important de noter que le diagnostic de malignité repose principalement sur la
présence de métastases plutét que sur l'apparence histologique de la tumeur du fait de sa
ressemblance au thymome (Tinkey et al., 2012).

(4) Métastases médiastinales

En dehors des tumeurs d’origine thymique, les métastases primaires dans le médiastin
sont extrémement rares. Il existe cependant la possibilité de formation de métastases, bien que
celles-ci soient rares comparativement aux thymomes.

Il est toutefois probable que ces métastases soient sous-diagnostiquées, les lapins
succombant généralement au cancer avant que les métastases médiastinales n’atteignent une
taille suffisante pour entraver la respiration. A titre d’exemple, une étude menée sur 29 lapins
atteints de cancer métastatique a révélé que 25 % d’entre eux présentaient au moins une
métastase dans le médiastin (Pearce & Brown, 1923).

Le plus souvent, ces métastases sont issues de tumeurs rétropéritonéales migrant par le
systeme lymphatique jusqu’au médiastin, mais d’autres origines sont possibles (Pearce &
Brown, 1923).

b. Diagnostic

Les premiéres suspicions commencent par des symptdomes compatibles avec une
atteinte respiratoire, telle que des difficultés respiratoires et une respiration par la bouche.

Une spécificité du lapin est de pouvoir présenter des signes d’exophtalmie bilatérale ou
de prolapsus de la membrane nictitante lors de la présence d’une masse médiastinale. Elle est
causée par la compression des vaisseaux par la masse en région thoracique antérieure,
provoquant ainsi un gonflement des sinus veineux orbitaux. Ces signes sont facilement
reconnaissables et servent de signe d’appel.

A lauscultation, des bruits pulmonaires et/ou cardiaques diminués ou étouffés peuvent
étre notés en fonction de la taille et de l'emplacement du thymome (Robertson et al., 2022)
(Wagner et al., 2005) .
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Un chylothorax peut apparaitre secondairement a une tumeur médiastinale, notamment
s’il s’agit d’un lymphome thymique. Un chylothorax constitue donc un signe d’appel d’une
atteinte tumorale du médiastin (Pilny & Reavill, 2008).

Les syndromes paranéoplasiques (Anémie, hypercalcémie, désordre immunitaire, etc.)
peuvent aussi aider a lUorientation du diagnostic. En cas de désordre immunitaire, des
perturbations sanguines périphériques peuvent étre observées, telles qu’une anémie
régénérative et des érythrocytes positifs au test de Coombs. Ces désordres immunitaires
peuvent aussi étre a Uorigine de dermatite exfoliative ou d’adénite sébacée (Tinkey et al., 2012)
(Wagner et al., 2005).

Le bilan sanguin est donc recommandé, car il peut révéler une anémie ou une
leucocytose modérée a sévere. Une lymphocytose marquée, avec plus de 70 % de lymphocytes
peut aussi étre présente. Le ionogramme avec estimation de calcémie est aussi importante pour
investiguer une potentielle hypercalcémie paranéoplasique (Wagner et al., 2005). Toutefois
l’absence de régulation sanguine de la calcémie chez le lapin rend Uinterprétation de ce
parametre difficile dans des contextes de régimes alimentaires riches en calcium.

Quand une masse thoracique est suspectée, 'examen de choix reste l’examen
tomodensitométrique avec produit de contraste. Elle permet d’évaluer précisément 'étendue de
la tumeur, de préciser le pronostic et est vivement conseillée lorsqu’une prise en charge
chirurgicale est envisagée.

Si la réalisation d’un examen tomodensitométrique n'est pas possible, la radiographie
peut mettre en évidence la présence d’une masse médiastinale (Figure 43) dont la nature et la
localisation doivent étre confirmées par échographie. Bien que l'imagerie puisse théoriguement
distinguer une métastase d'un thymome par leur localisation initiale, cela est en réalité souvent
difficile, car la masse tend a envahir tout le médiastin sans qu'il soit possible d'identifier
clairement la zone de départ. Les métastases sont cependant bien plus facilement mobilisables
que les tumeurs d’origine thymique. Bien que cette propriété soit difficilement utilisable en
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imagerie, elle peut aider au diagnostic post mortem dans le cadre d’une autopsie (Johnson-
Delaney & Orosz, 2011) (Pearce & Brown, 1923).

Figure 43 : Radiographie thoracique d’un lapin avec une masse médiastinale due a un lymphome,
la silhouette cardiaque (tirets blancs) est cachée par l'opacité médiastinale anormale (tirets noirs)
(Johnson-Delaney & Orosz, 2011).

L’échographie peut permettre de déterminer la nature kystique ou solide de la masse. Elle
peut s’accompagner d’une cytoponction échoguidée pour la réalisation d’un examen
cytologique. Dans le cas des thymomes, U'analyse révele souvent une population mixte de
lymphocytes matures de petite a moyenne taille. Dans le cas d’une masse de nature kystique, le
contenu liquidien peut aussi étre analysé, 'observation de lymphocytes matures en grande
quantité est tres en faveur d’un thymome (Wagner et al., 2005) (Huston et al., 2012).

Dans le cadre d’un thymome kystique, un simple examen cytologique du liquide n’est pas
toujours suffisant pour le diagnostic de certitude. L’aspect tres évocateur a Uimagerie permet
toutefois d’orienter le diagnostic.

Si le doute persiste et que 'on veut absolument connaitre la nature précise de la masse,
un examen histologique de la partie tissulaire est nécessaire sur biopsie a Uaiguille fine. Il s’agit
cependant d’une opération colteuse et risquée pour le lapin, et qui risque de produire un
matériel nécrotique ou kystique non interprétable a Uhistologie. Pour toutes ces raisons, la
biopsie est rarement réalisée en pratique courante (Tinkey et al., 2012) (Wagner et al., 2005)
(Huston et al., 2012).
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2. Abces médiastinaux

a. Etiologie et sémiologie

Les abces médiastinaux chez les lapins sont rares et constituent des affections souvent
complexes pouvant affecter leur santé respiratoire et globale. Ils se développent principalement
dans le médiastin a la suite d'une infection des nceuds lymphatiques médiastinaux. D’autres
origines sont également possibles, telles qu’une perforation de 'cesophage, des contaminations
lors d'une thoracocentése, ou une pneumonie infectieuse avec propagation locale
(principalement dans les cas de pasteurellose).

Une infection locale se développe avec une accumulation de pus et la formation d'abces.
Cela peut exercer une pression sur le cceur et les poumons, provoquant des symptomes
similaires aux tumeurs de thymus. Bien souvent les symptomes restent plutét limités et non
spécifiques et se traduisant par une tachypnée et une baisse d’activité (DVM, 2014) (Kalivoda et
al., 2021).

Le traitement varie en fonction des cas et peut inclure des antibiotiques pour traiter
l'infection bactérienne ou le drainage de l'abces lorsque cela est possible

b. Diagnostic

Le diagnostic de ces abcés implique généralement des techniques d’imagerie similaires
aux masses thymiques : des radiographies ou échographies peuvent étre effectuées, mais
I’examen de choix reste le scanner, permettant une évaluation précise de la taille et de la
localisation de l'abces.

La localisation est importante pour différencier les abcés pulmonaires des abces
meédiastinaux. Une position au centre du thorax et en regard du coeur caractérise plutdt un abces

médiastinal, tandis qu’un abcés pulmonaire sera souvent excentré du c6té du lobe pulmonaire
atteint (Figure 44).

Figure 44 : Scanner d’un lapin présentant un abces pulmonaire au niveau du lobe cranial gauche
(fleches vertes) en coupe sagittale (A) et horizontale (B). (source : Centre Hospitalier Vétérinaire
Vetagro-Sup, service d’imagerie).
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IV. Lesdyspnées d’origine pleurale

1. Epanchement pleural

ILexiste différents types d’épanchements qu’il convient de distinguer afin d’en déterminer
U'origine. Ils présentent toutefois des symptdmes comparables et nécessitent des méthodes
diagnostiques similaires.

La gravité des symptomes est proportionnelle a la sévérité de l’épanchement. Les
premiers signes sont habituellement une intolérance a Ueffort, accompagnée d’une
augmentation de Ueffort respiratoire et d’une tachypnée. La respiration peut étre discordante,
c’est a dire avec une variation inverse entre les volumes thoraciques et abdominaux (abdomen
qui dégonfle a l'inspiration et qui gonfle a l'expiration). Si ’épanchement devient trop important,
il peut conduire a un abattement sévere voire la mort de ’animal si 'épanchement progresse
trop. A Uauscultation des bruits cardiaques étouffés peuvent &tre entendus (Jekl, 2021) (Levshin
etal., 2016).

La premiere étape du diagnostic commence par la confirmation de 'épanchement par
radiographie et échographie. Le choix entre la radiographie et ’échographie dépend de U'état de
santé de 'animal.

En absence d’urgence, la radiographie permet une meilleure précision du diagnostic et
d’évaluer plus en détail les éventuelles atteintes pulmonaires. Si la radiographie est en faveur
d’un épanchement alors une échographie avec thoracocentése pourra étre réalisée.

Si Uon est en situation d’urgence, Uutilisation de U'échographie permettra de visualiser
’épanchement et de réaliser directement une thoracocentése échoguidée. Le prélevement du
liqguide d’épanchement constitue alors un geste a la fois thérapeutique, dont l’analyse
cytologique permettra le diagnostic.

Si cela est possible, un scanner peut méme étre réalisé et permettra une visualisation tres
précise de 'étendu de 'épanchement (Jekl, 2021) (Levshin et al., 2016).

a. Transsudats purs et modifiés

On distingue deux types de transsudat : les transsudats purs et les transsudats modifiés.
En cas de transsudat pur, on parle d’hydrothorax. Ces épanchements pleuraux sont
généralement associés a une insuffisance cardiague congestive ou a un mauvais drainage
lymphatique ayant pour conséquence 'augmentation de la pression hydrique intravasculaire.
Cette augmentation de la pression hydrique va provoquer un déplacement d’eau des vaisseaux
vers l'espace pleural, a Uorigine du transsudat (Jekl, 2021).

Les transsudats purs sont souvent associés a ’hypertension veineuse ou lymphatique,
alors que les transsudats modifiés sont le plus souvent d’origine cardiaque. Ces derniers sont
souvent accompagnés d’un cedeme pulmonaire, d’'une splénomégalie et d’une hépatomégalie
en lien avec Uinsuffisance cardiaque (Jekl, 2021) (« Effusions », s. d.).

Les transsudats purs et modifiés sont tous deux d’apparence claire et translucide, avec
une tendance du transsudat modifié a étre légerement plus trouble et coloré que le transsudat
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pur. La distinction des deux se fait par analyse cytologique. Le transsudat pur est pauvre en
protéines (<2.5 g/dL) alors que le transsudat modifié estriche en protéines (>2.5 g/dL). La densité
est aussi légerement supérieure pour le transsudat modifié (entre 1,018 et 1,025, contre < 1,018
pour le transsudat pur).

Aussi le transsudat pur est généralement plus pauvre en cellules que le transsudat
modifié (<1.5 x10°% /uL pour le transsudat pur contre 5.0 x10° /uL pour le transsudat modifié). Ces
cellules sont principalement des macrophages dans le cas des transsudats (« Effusions », s. d.).

Comme expliqué précédemment, le diagnostic repose en premier lieu sur la radiographie
et l'échocardiographie. L’électrocardiographie peut étre aussi pertinente pour évaluer la fonction
cardiaque (Jekl, 2021).

b. Chylothorax et pseudochylothorax

Le chylothorax est défini comme une accumulation de chyle (lymphe) dans la cavité
pleurale. Ces affections sont trés rares et peu de cas sont reportés chez le lapin (Levshin et al.,
2016).

Le chylothorax survient lorsque le flux lymphatique normal entre les visceres abdominaux
et la veine cave via le canal thoracique est perturbé. Ce type d’épanchement a été observé chez
les lapins de compagnie de fagon idiopathique ou associé a des tumeurs d’origine thymique. Les
épanchements pseudochyleux ont une pathogénie similaire, ils se distinguent surtout par leur
composition cytologique. Les épanchements pseudo chyleux ont été associés a la présence de
lymphome malin intrathoracique chez le lapin (Jekl, 2021) (Pilny & Reavill, 2008).

Le liguide chyleux a une apparence laiteuse caractéristique, avec parfois une teinte rosée
si des érythrocytes sont présents. Le liquide possede une forte concentration en leucocytes
(principalement des lymphocytes de petites tailles) et forte teneur en protéines (un cas reporté
en 2008 présentait une teneur en lymphocytes de 28.0 x10°% /uL et une teneur en protéines de 4,5
g/dL) (Levshin et al., 2016) (Pilny & Reavill, 2008).

Le rapport cholestérol/triglycérides des épanchements permet de différencier les
épanchements chyleux des épanchements pseudochyleux :

- Les épanchements chyleux se distinguent par leur concentration élevée de triglycérides.
Le rapport cholestérol/triglycérides est généralement inférieur a 1. Le diagnostic de certitude
repose sur le rapport [triglycéride chyleux]/[triglycéride sanguin], Le dosage des triglycérides,
nettement augmenté (x2 a x3) dans le liquide chyleux comparativement au plasma, constitue un
élément diagnostique pathognomonique du chylothorax.

- Les épanchements pseudochyleux contiennent quant a eux des taux élevés de
cholestérol, avec des concentrations de triglycérides équivalentes ou inférieures a celles du
plasma. (Jekl, 2021).
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c. Hémothorax

L’hémothorax est une accumulation de sang au sein de la cavité pleurale. C’est une
affection plutoét rare mais nécessitant souvent une prise en charge d’urgence. Les causes de
I'némothorax chez le lapin sont variées mais la plupart des cas reportés sont la conséquence
d’une VHD ou d’un traumatisme. L’hémothorax peut aussi étre spontané mais cela est
relativement rare (De Vera et al., 2023) (Bhatt & Hena, 2019).

Certaines tumeurs telles que les ostéosarcomes, peuvent aussi entrainer des
saignements dans la cavité pleurale a l'origine d’hémothorax (Makishima et al., 2020).

Les méthodes diagnostiques sont similaires aux autres épanchements : imagerie puis
thoracocentese échoguidée. Le diagnostic est alors souvent évident a la simple vue de la couleur
du liquide, caractérisé par sa couleur rouge sang. Le comptage cellulaire révele alors une
composition proche du sang veineux, a 'exception d’une absence de plaquettes (« Effusions »,
s.d.).

Si les commémoratifs et U'’examen clinique écartent la possibilité d’une origine
traumatique, il faut mener des examens complémentaires pour en trouver l’origine sous peine de
récidive.

Une intoxication aux anticoagulants (principalement antivitamine-K) peut étre a l'origine
d’un hémothorax. Si les commémoratifs ménent a une telle suspicion, un test des temps de
coagulation est nécessaire. Si le temps prothrombine est augmenté de maniere significative,
’administration de vitamine K1 est nécessaire (Anticoagulant Rodenticide (Warfarin and
Congeners) Poisoning in Animals - Toxicology, s. d.).

Si ni Uorigine toxique ni Uorigine traumatique n’est confirmée, la recherche d’une
potentielle progression tumorale est pertinente, notamment par U'intermédiaire d’un scanner.

Pour les animaux décédés, 'examen post-mortem permet de confirmer le diagnostic
d’hémothorax. Des signes comme des caillots dans la plevre, des blessures traumatiques et des
contusions pulmonaires en fournissent une preuve concluante.

d. Pyothorax

Le pyothorax correspond a la présence d’un exsudat septique au sein de la cavité
thoracique. Le pronostic est plutdt sombre, mais il n’existe pas de données précises sur le taux
de survie chez le lapin. Pour ordre d’idée, le taux de survie est de 83% chez le chien et 62% chez
le chat quand une prise en charge thérapeutique appropriée est mise en place (Stillion &
Letendre, 2015).

Le pyothorax est souvent secondaire a une contamination bactérienne au sein de la cavité
thoracique. Les causes sont multiples: dissémination de germes a distance par voie
hématogene, rupture d’un abcés pulmonaire ou médiastinal, plaie pénétrante de la paroi
thoracique, rupture de Ucesophage, etc. Les germes les plus souvent impliqués sont les
pasteurellaceae (majoritairement Pasteurella multocida), suivie de Streptococcus aureus,
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae et Corynebacterium.sp (liste non exhaustive) (Jekl, 2021)
(Saunders, 2005).
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La pasteurellose a une prédisposition a provoquer des pyothorax, une simple propagation
a partir des voies respiratoires supérieures peut parfois suffire. Les lapins de moins de 2
semaines ou atteints d'infections chroniques sont les plus vulnérables a cette complication (Lu
& Pakes, 1981) (P-Virag.pdf, s. d.).

Pour établir un diagnostic précis, la radiographie, U’échographie, et l'analyse de
I’échantillon de liquide d’aspiration thoracique sont nécessaires. Pour identifier ’agent causal,
des échantillons du liquide pleural doivent étre envoyés pour des cultures bactériennes aérobies
etanaérobies. ILest préférable de réaliser ces analyses avant Uinstauration d’une antibiothérapie
(Jekl, 2021) (Stillion & Letendre, 2015).

Le liguide se caractérise par la présence de nombreuses cellules inflammatoires,
principalement des macrophages et des neutrophiles. En attendant les résultats de culture, la
détection de bactéries au sein de ces cellules lors de la cytologie du liquide pleural constitue un
critére diagnostique de référence pour un épanchement septique. Ala cytologie les neutrophiles
sont prédominants, parfois associés a des macrophages (Jekl, 2021) (Stillion & Letendre, 2015).

La composition du liquide est similaire a un exsudat : les protéines totales sont
supérieures a 2,5g/dL et dépassent souvent 4,0g/dL, et la cellularité est de 5x10° /uL. Aussi le
taux de glucose est généralement bas, inférieur a 30 mg/dL (Stillion & Letendre, 2015)
(Vétérinaire.fr, s. d.-a).

L’aspect macroscopique peut aussi aider au diagnostic : Le liquide d’épanchement est
souvent trouble, opaque et malodorant (Stillion & Letendre, 2015).
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e. Résumé

Le tableau ci-dessous résume les principales caractéristiques cytologiques et

macroscopique des liquides d’épanchement permettant leur diagnostic.

Tableau lll: Caractéristiques macroscopiques et cytologiques des épanchements pleuraux du

lapin
Transsudat Transsudat Chylothorax Pseudochylo | Hémothorax | Pyothorax
pur modifié thorax
Aspect Clair et | Clair et | Blanc opaque | Blanc opaque | Rouge sang Trouble,
macroscopiq | translucide, translucide, laiteux, parfois | laiteux, opaque,
ue peut avoir une | souvent plus | rosé si teinté | parfois rosé si parfois
teinte trouble et plus | de sang teinté de sang malodorant
légerement coloré que le
jaune transsudat pur
Cellularite <1,5 <5.0 > 3.0 (tres|>3.0 Dépendant de | >5,0
103 /uL iabl 'état
(x10%/uL) Majorité  de | Majorité de variable) Majorité  de .e a ) Majorité  de
L inflammatoire .
macrophages | macrophages Majorité de | lymphocytes neutrophiles
lymphocytes
Protéines <2.5 >2.5 >3 >3 >2.5 >2,5
totales (g/dL) Souvent >4,0
Autre d:<1,018 d:1,018-1,025 | d>1,018 d>1,018 Sang sans | Glu<30mg/dL
triglycérides/tr | triglycérides/t plaqluet.te ala
iglycéride s | riglycéride cytologie
sanguins>2 sanguins<1
cholestérol/tri | cholestérol/tri
glycérides<1 glycérides>1
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2. Pneumothorax
a. Etiologie et sémiologie

Les pneumothorax peuvent étre d’origine traumatique, spontanée ou iatrogene. Les
principales cause de pneumothorax sont traumatiques, les cas reportés de pneumothorax
spontanés sont excessivement rares chez le lapin (Guillerit et al., 2023) (Maritato et al., 2009).

Ils sont responsables d’atélectasie partielle ou totale d’un ou plusieurs lobes
pulmonaires. Il en résulte une diminution des capacités pulmonaires a Uorigine d’une détresse
respiratoire.

(1) Pneumothorax traumatique
On distingue deux catégories de pneumothorax traumatique : ouvert ou fermé.

Le pneumothorax ouvert résulte d'une blessure thoracique pénétrante qui permetl'entrée
d'air dans le thorax, tandis que le pneumothorax fermé correspond a l'accumulation d'air
provenant du systéme respiratoire dans l'espace pleural.

ILn’existe pas de données statistiques sur le pronostic chez le lapin, mais le pronostic est
bon chez les carnivores domestiques (Maritato et al., 2009).

(2) Pneumothoraxiatrogene

Les pneumothorax iatrogenes sont similaires aux pneumothorax traumatiques : ils sont
ouverts ou fermés.

e Le pneumothorax ouvert résulte souvent d’une thoracocentéese ou d’une
complication aprées chirurgie ou placement de drain.

e Le pneumothorax fermé résulte souvent d’un barotraumatisme par hyperinflation par
une ventilation manuelle ou assistée. Le risque de lésions apparait quand la pression
intra-pulmonaire approche 40 mmHg.

Le pronostic est similaire a celui du pneumothorax traumatique (Reuter et al., 2005)
(Gilday et al., 2021).

(3) Pneumothorax spontané

On distingue deux catégories de pneumothorax spontanés : primaire et secondaire. Le
premier survient en l'absence de maladie pulmonaire sous-jacente, tandis que le second se
développe a la suite d'une maladie du parenchyme pulmonaire (Guillerit et al., 2023).

Parmi ces maladies a 'origine d’un pneumothorax, le sarcome histiocytaire semble étre
la principale cause. Aucune métanalyse n’a été effectuée, mais les rares cas recensés ont
souvent conclu a un sarcome histiocytaire (Guillerit et al., 2023) (Feyer et al., 2021) (Image du
mois, s. d.). Une pneumonie granulomateuse multifocale sévére a aussi été reportée (Guillerit et
al., 2023).
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b. Diagnostic

La cliniqgue et les commémoratifs sont essentiels. La clinique se caractérise par une
affection respiratoire basse sans signe clinique d’atteinte des voies supérieures, avec une
possible discordance. Il n’y a généralement pas de bruits audibles a U'auscultation malgré la
dyspnée. Pour les commémoratifs, un accident traumatique ou une prise en charge médicale
récente (anesthésie assisté ou intervention au niveau du thorax) sont autant d’élément en faveur
d’un pneumothorax traumatique ou idiopathique.

Concernant les examens complémentaires, la démarche est similaire a celle des épanchements
pleuraux.

Lorsque l'état clinique de l'animal le permet, la radiographie thoracique constitue
l'examen de premier choix. Elle permet de visualiser les atélectasies causées par le
pneumothorax ainsi qu’un éventuel déplacement du médiastin (Figure 45) ainsi que d’identifier
d’éventuelles lésions responsables de ce dernier, telles qu’une pneumonie, des signes de
néoplasie, ou des fractures indiquant une origine traumatique. Si la situation le permet, un
scanner peut étre réalisé. Cet examen offre une exploration plus détaillée, permettant d’évaluer

avec précision lU'étendue des lésions et de mieux déterminer la cause sous-jacente du
pneumothorax (Gilday et al., 2021) (Image du mois, s. d.).

Figure 45 : Radio thoracique ventrodorsale d'un lapin avec atélectasie du lobe moyen droit et
déplacement médiastinal (Image du mois, s. d.)
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A linverse, en situation d’urgence c’est I’échographie qui est préconisée. Bien que cette
technique soit moins sensible que la radiographie, elle permet d’évaluer rapidement ’animal et
le cas échéant de réaliser une thoracocentese échoguidée pour stabiliser 'animal. ILn’existe pas
de données chiffrées chez le lapin, mais une étude chez le chien a montré que la sensibilité de
I’échographie pour le diagnostic des pneumothorax était de 78,1 % et fortement operateur
dépendant, contre prés de 100% pour la radiographie. Durant 'échographie, ’absence de signe
de glissement entre la plevre viscérale et pariétale est un signe en faveur d’un pneumothorax,
mais c’est en effectuant l'aspiration échoguidée par thoracocentese que le diagnostic de
certitude est posé, par observation de présence d’air a 'aspiration. Ce geste est donc a la fois
thérapeutique et diagnostique (Gilday et al., 2021).

V. Les dyspnées d’origine diaphragmatique
1. Etiologie

Une hernie diaphragmatique correspond a un défaut de fermeture au sein du muscle du
diaphragme, par laquelle les visceres de la cavité abdominale remontent dans la cavité
thoracique et compriment alors les poumons.

Les hernies diaphragmatiques du lapin sont relativement rares. Comme chez les chiens
et chats, elles semblent majoritairement d’origine traumatique (plus de % des cas), contre moins
de % des cas d’origine congénitale.

a. Hernie diaphragmatique traumatique

Les hernies traumatiques du lapin semblent montrer certaines spécificités notables
comparées a celle des carnivores domestiques.

Sur une étude rétrospective réalisée sur 16 lapins présentant une hernie
diaphragmatique, 15 étaient des femelles. Il semble donc y avoir une prédisposition liée au sexe,
que l'on retrouve peu ou pas chez les carnivores domestiques (Takimoto & Miwa, 2019) (Pereira
etal., 2023).

De méme les hernies diaphragmatiques du lapin semblent &tre majoritairement du c6té
droit, avec une fréquence nettement plus élevée pour les hernies du rein droit. C’est une
différence majeure avec les carnivores domestiques, chez qui les hernies diaphragmatiques
impliquant un rein sont extrémement rares (prés de 1% des hernies diaphragmatiques) (Takimoto
& Miwa, 2019) (Pereira et al., 2023).

b. Hernie diaphragmatique congénitale

Les hernies congénitales sont issues d’une formation incompléte du diaphragme lors du
développement feetal. A Uinverse des hernies traumatiques, les hernies congénitales semblent
se situer préférentiellement a gauche (entre 85 et 100% des cas en fonction des études) et ne pas
présenter de prédisposition liée au sexe (Flemmer et al., 2017) (Fox & CRARY, 1973).
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Des prédispositions génétiques ont été mises en évidence. Une origine liée a deux genes
autosomiques récessifs est notamment suspectée (Fox & CRARY, 1973).

2. Sémiologie

Le déplacement d’organes abdominaux au sein de la cavité thoracique va
progressivement provoquer une atélectasie pulmonaire a Uorigine de difficultés respiratoires. La
symptomatologie est similaire aux affections pleurales. Une diminution de Uactivité, de appétit
et un essoufflement sont rapportés par le propriétaire. L’examen cliniqgue ne révele souvent
aucune anomalie exceptée une fréquence respiratoire augmentée et une possible discordance
(Wu et al., 2016).

3. Diagnostic

Le diagnostic repose sur U'observation d’une difficulté respiratoire sans autre signes
clinique évocateurs. Cette absence d’autre anomalie se constate aussi aux examens
complémentaires : la numération de formule, la biochimie et 'auscultation pulmonaire sont
souvent dans les normes (Arnold Arluke, 2002) (Wu et al., 2016).

Les commémoratifs sont important. Une atteinte respiratoire chez le jeune pourra
évoquer une hernie congénitale, alors qu’un accident récent peut évoquer une hernie
traumatique.

L’examen de choix est la radiographie, elle permet de mettre en évidence la présence
d’organes abdominaux au sein du thorax, de constater les atélectasies et d’objectiver une perte
de visualisation des contours diaphragmatiques ainsi qu’un éventuel déplacement du médiastin
(Figure 46).

L’échographie peut aider dans certaines circonstances, notamment si ’hernie est
accompagnée d’un épanchement pleural ou médiastinal réduisant le contraste. L’échographie
permet d’identifier efficacement Uhernie si des organes sont adjacents au coeur. Elle est aussi
utile pour distinguer les petites hernies non visibles a la radio. L’échographie est cependant trés
utilisateur dépendant (Capello & Lennox, 2011).

Le scanner peut étre utilisé en cas de doute ou de nécessité d’investigation
supplémentaire.

136



Figure 46 : Radiographie thoracique ventrodorsale d'un lapin présentant une hernie
diaphragmatique avec passage du rein droit (tétes de fleche) et de graisse rétropéritonéale
(astérisque) et perte de visualisation des contours diaphragmatiques (Wu et al., 2016).

VI. Synthese

Les affections respiratoires profondes du lapin sont majoritairement d’origine
bactérienne, avec Pasteurella multocida en téte, suivie de Bordetella bronchiseptica et de
certaines infections virales. Le bon fonctionnement des poumons est cependant étroitement lié
aux autres structures de la cavité thoracique, notamment le médiastin, la cavité pleurale et le
diaphragme. Il est intéressant de noter que 'asthme n’a pas été abordé cariln’a a ce jour jamais
été documenté chez le lapin.

Le diagnostic s’appuie en premier lieu sur ’anamneése et 'examen clinique, généralement
complété par U'imagerie médicale. Le recours a des examens complémentaires est souvent
nécessaire pour affiner le diagnostic et est parfois réalisé en parallele de la prise en charge
thérapeutique. Parmi ces examens figurent les prélevements trachéaux, les cytoponctions et les
lavages bronchoalvéolaires et les cultures bactériennes avec antibiogrammes dont la pertinence
dépend des hypothéses diagnostiques.
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PARTIE4

PROPOSITION D’ARBRES DIAGNOSTIQUES

I. Informations sur les arbres diagnostiques

L’arbre diagnostique est un outil théorique permettant de faciliter la prise de décision, en
analysant un probleme de maniére structurée et en guidant vers les examens appropriés.

L’arbre diagnostique reste cependant un outil présentant certaines limites. Il ne peut pas
couvrir toutes les situations cliniques possibles et il est donc essentiel de garder un esprit
critique en prenant en compte lintégralité du contexte et des risques associés. Des
présentations de maladies atypiques ou ne suivant pas la théorie peuvent notamment mener a
des erreurs diagnostiques. Ainsi, une fois le résultat obtenu grace a Uarbre diagnostique, il est
recommandé de se référer a la partie correspondante de la these afin de confirmer la cohérence
du résultat.

La proposition d’arbres diagnostiques ci-dessous a été congue pour étre rapidement
utilisable en clinique, afin d’aider le vétérinaire généraliste dans sa prise de décision. L’objectif
de ces arbres est de rester simples d’utilisation tout en couvrant les principales affections
respiratoires. Ils visent également a proposer une démarche diagnostique optimisée, afin de
guider le praticien généraliste vers la réalisation des examens adéquats tout en évitant les
examens superflus.

Ces arbres ont été pensés pour étre lus de gauche a droite et de haut en bas. Il est
recommandé de commencer par arbre « DYSPNEE », bien que chaque arbre puisse également
étre utilisé de maniere indépendante.
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Il. Arbres diagnostiques

: Début de I'arbre diagnostique

: Etape diagnostique

: Renvoi vers le début d'un autre arbre diagnostique

: Diagnostic

: Fléche indiquant la démarche diagnostique principale a suivre

: Fléche indiquant une démarche diagnostique secondaire ou complémentaire
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DYSPNEE

v

Examen clinique

A
v v v D"

Normotherme/Hyperthermie Hypothermie/Hyperthermie sévére
modérée Muqueuses pales ou bleutées Jetage mucopurulent CEdéme palpébral ou
Muqueuses rosées SpO2 basse blanc épais génital + myxomes
Sp02>95% Abattement/Décubitus latéral
! I
Auscultation thoracique Soins intensifs,
oxygénothérapie

L + sédation

g p) 4 :

Pré g i Ab q i Ech hie th ] Diagnostic des affections PCR sur écouvillon nasal
résence d'anomalie sence d'anomalie chographie thoracique respiratoires d'origine ou tissu conjonctif
infectieuse contaminé pour le

l B d"anomalie) diagnostic de certitude
Y

Présence de I'un des signes suivants: Autre pathologie avec

: ; Dyspnée principalement inspiratoire Résolution de la ; ’ ;
Rtahc(i)u:)ag;iazl:e Toux, conjonctivite Non dyspnée en mettant Non répercussions Non R:\cg:)ag(;azr:e
q Jetage séreux ou mucopurulent I'animal au calme ? systémiques etéou q
Stridor ou ronflement douloureuse ?
|
Oui

I
Oui Oui
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Radiographie

thoracique
£ I 0 f£ ti l l 0] amﬁcatlonlmédlastlnale ( 1 )
Diminution de la Opacification Masse/Nodules ulm%i(:ilr(;adli?fl:me Pneumothorax Présence/Suspicion Digparmon de la silhouette Absence de signe
lumiére tracheale bronchique pulmonaires P ) d'épanchement cardiague radiographique
ou non structurée 4y ati ;
: Elévation de la trachée \_ )
: Y P ¢ N
! Structure evoquan_t Em Echographie
' organe de la cavité th .
| abdominale ? oracique
v - | J/
. . . Pour diagnostic de . I Absence d'anomalie
Tracheoscopie Echogr;phle Cytoponction certitude: thoracocentése Echographle Non Oui ( )
(ou Scanner) thoracique échoguidée thoracique ¢
Dyspnée d'origine

:—’ B .., extra respiratoire*
\ 4

Commémoratifs fortement . . mégacesophage
) , o Commeémoratifs en . . ;
Insuffisance en faveur d'une exposition \ /commémoratifs en Hernie
faveur d'un trauma/

Commémoratifs en Signe clinique
faveur d'une exposition | [ compatible avec une

chronlque aun tomque ?|| origine infectieuse cardiaque aigueatn tc_))uque fracture(s) a la radio faveur.d une fausse IR
respiratoire deglutition
]
Bf°"Ch'te chronique Diagnostic des Pneumonie secondaire Hémorragie ; Confirmation &

suite a I'exposition
chronique a un
toxique*

Pneumonie par
fausse déglutition

. o CEdéeme pulmonaire | | . e . . .
affections respiratoires L a une exposition a un ulmonaire d'origine
P cardiogénique p P 9

d'origine infectieuse toxique traumatique

I'échographie ou au
scanner si nécessaire

* Diagnostic d'exclusion, s'assurer que toutes les autres hypothéses (y compris celles des atteintes respiratoires supérieures) ont été correctement exclues
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Echographie
thoracique

v

v v

Structure évoquant un
organe de la cavité
abdominale

Masse/Nodules

pulmonaires Masse médiastinale

Y

Confirmation a la
radio ou au scanner
si nécessaire

|

Vascularisation au
Doppler ?

[ Cytoponction ]

—

. Bacteériologie +
[ Cytologie ] [antibiogramme ]

Y DR Y

Absence du signe du
glissement/Anomalie de
I'espace pleural

Lignes B Anomalie cardiaque

!!

J
J \
Commémoratifs en )
faveur d'un trauma/
intoxication aux
Liquide Air antivitamine K
[
Oui LNon
Y Y

Contenu caséeux,
d'aspect hétérogéne,
possible minéralisation

Origine infectieuse, cardiaque
toxique ou autre : NFS, examen
cardiologique, commémoratifs..

Contenu liquidien
anéchogéne, paroi fine

1

1
‘_-' ‘-
' ]
1

Cytoponction ] Scanner

En faveur Insuffisance
d'une infection cardiaque
\ 4
Bactériologie Diagnostic des

Cytologie Antibiogramme

+ cytologie

affections respiratoires
d'origine infectieuse
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Diagnostic des affections
respiratoires d'origine
infectieuse*

J\
v v v v v

CEdéme paloébral ou (Hyperthermielhypothermie\ Atteinte respiratoire
énital Emp XOMES Jetage mucopurulent blanc Mugueuses péles ou chronique Dyspnée sans autre

lgnimal ;onyvacciné épais congestionnées Echecs thérapeutiques signes associés

Y Epistaxis Y. répetés
L J
. . 4
Abces dentaire Absence d'affection e NFS p I
al'examen dentaire Biochimie parametres Radiographie thoracique
v ¢ ¢ hépatiques

\_* Temps de coagulation ) T

H 2chec d'identificati
Myxomatose Complication d'infection Pasteurellose probable \_ echec d'identification
dentaire d'un agent causal
Y } :
. 4 '
! Parameétres hépatiques ~ Pas d'anomalie '
! ( Temps de coagulation » significative/leucocytose .
\ 4 . . y Anémie ou thrombopénie neutrophilique '

PCR sur écouvillon nasal ou N '
échantillon de tissu conjonctif Etat général conservé Mauvais état général '
contaminé pour diagnostic de g Y, Y :

certitude (" Commémoratifs:
Y Exclure les hypothéses
' Y . .
traumatiques et toxiqu
Traitement au TMPS Ve et v Bactériologie +
\_ Vérifier le statut vaccinal S
(30mg/kg q12h) Antibiogramme
AN S
)
Y
; N VHD
Ameélioration Absence d'amélioration A :
g 1
. v
N2 7 ¥ RT-PCR sur tissu du
Radiographie Bactériologie + foie pour le diagnostic
thoracique Antibiogramme de certitude

*Si I'affection respiratoire ne se limite pas aux voies respiratoires inférieures, se référer a I'arbre diagnostique DYSPNEE en premier lieu
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CONCLUSION

Les affections respiratoires thoraciques du lapin de compagnie représentent une
problématique clinique d’importance majeure en médecine vétérinaire, tant par leur fréquence
que par les défis qu’elles posent pour le diagnostic. Chez le lapin, l'absence de septa
interlobulaires, la prédominance des échanges aériens par voie nasale ainsi que la faible
capacité de compensation en cas d'atteinte pulmonaire rendent cette espéece particulierement
vulnérable aux affections respiratoires.

L'objectif de ce travail était donc de proposer une démarche diagnostique structurée et
adaptée, tenant compte des spécificités anatomiques et physiologiques propres a cette espece.

Bien que la plupart des affections respiratoires thoraciques soient d'origine infectieuse
chez le lapin avec Pasteurella multocida comme agent principal, de nombreuses autres causes
sont possibles, qu'elles soient infectieuses, tumorales, toxiques ou traumatiques.

Face aux limites de Uexploration thoracique a 'examen clinique, 'imagerie est un atout
indispensable, tant pour le diagnostic que pour le pronostic. Savoir quelle méthode d’imagerie
utiliser en fonction du contexte est indispensable afin d’accélérer la démarche et d’éviter des
examens complémentaires superflus. Les flux de mouvement et la petite taille du lapin
constituent cependant un défi important en imagerie et nécessite souvent une expertise de la
part du manipulateur ainsi qu’un matériel adapté.

Des prélevements biologiques, tels que des biopsies, des cytoponctions ou des lavages
broncho-alvéolaires sont souvent utiles pour compléter le diagnostic. Ces méthodes sont
cependant invasives et présentent un risque pour le lapin. Il est donc nécessaire de connaitre
précisément LUétiologie et la sémiologie des diverses pathologies afin de réaliser des
prélevements ciblés, justifiés et en quantité limitée.

A travers la mise en place d’arbres décisionnels, cette thése tente de proposer une
démarche diagnostique optimisée afin d’accompagner le praticien dans sa démarche et le choix
des examens complémentaires.

A l'avenir, l'essor de nouvelles techniques d’imagerie, 'amélioration des protocoles de
prise en charge et la sensibilisation des propriétaires a la détection précoce des signes d’atteinte
respiratoire devraient permettre d’améliorer le pronostic de ces affections.
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ANNEXES

Annexe 1 : Tableau résumé des caractéres biologiques des principaux bacilles Gram -
(Pasteurella multocida (Edition 2021).pdf, s. d.)

catalase | oxydase [ indole | nitrate urée ODC | ADH Mannitol 0129
P. multocida + + + + - + - + S
P. dagmatis + + + + + - - - S
P. canis + + \Y + - + - - S
P. stomatis + + - + - - - - S
Capnocytophaga
canimorsus + + - - - - + - R
cynodegmi
Streptobacillus
moniliformis ] } ) ) ) }
Bergeyella zoohelcum + + + - + + - - S
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Annexe 2 : Valeurs usuelles de la numération de formule sanguine du lapin de compagnie
(Oryctolagus cuniculus) (P. Fisher & Graham, 2018).

Measurement Normal Values
Hematology
PCV (%) 30-50
Hgb (g/dL) 8-17.5
RBC (10%/uL) 4-8
MCV (fL) 58-75
MCH (pg) 17.5-23.5
MCHC (g/dL) 29-37
Reticulocytes (%) 2-4
Platelets (10°/uL) 290-650
WBC (10°/uL) 5-12
Heterophils (neutrophils) (%) [ 35-55
Lymphocytes (%) 25-60
Monocytes (%) 2-10
Eosinophils (%) 0-5
Basophils (%) 2-8
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Annexe 3 : Valeurs usuelles des principaux parametres biochimiques sanguins du lapin de
compagnie (Oryctolagus cuniculus) (P. Fisher & Graham, 2018).

Chemistries
ALP (U/L) 4-70
ALT (U/L) 14-80
Amylase (U/L) 200-500
AST (U/L) 14-113
Bicarbonate (mEq/L) 16.2-31.8
Bile acids (umol/L) <40
Bilirubin, total (mg/dL) 0-0.75
Calcium (mg/dL) 8-14.8
Chloride (mEq/L) 92-112
Cholesterol (mg/dL) 12-116
Creatinine (mg/dL) 0.5-2.6
Glucose (mg/dL) 75-150
LDH (U/L) 34-129
Lipids, total (mg/dL) 280-350
Phosphorus (mg/dL) 2.3-6.9
Potassium (mEq/L) 3.5-7
Protein, total (g/dL) 5.4-7.5
Albumin (g/dL) 2.5-5
Globulin (g/dL) 1.5-3.5
Sodium (mEq/L) 138-155
Triglycerides (mg/dL) 124-156
T; (ng/dL) 130-430
T, (pg/dL) 1.7-2.4
Urea nitrogen (mg/dL) 15-50
Vitamin A, plasma (ug/mL) 30-80
Vitamin E, plasma (pg/mL) >1
Vitamin D; (pmol/L) 20-45 (free-range, outdoors)
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