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Par rapport au mouton, la chèvre est
souvent considérée comme une espèce
«mineure», ce que tendent à démentir
les statistiques mondiales, puisque les
populations caprines et ovines sont
respectivement évaluées à 910 millions
et 1100 millions de têtes (FAOSTAT
2010 http://faostat.fao.org) avec une
dynamique d’expansion pour les
caprins. L’importance économique et
sociétale de ces deux espèces de petits
ruminants concernent avant tout les conti-
nents asiatique et africain qui comptent
près de 95% des chèvres, mais moins de
70% des moutons de la planète.

Comme pour les ovins, ces chiffres
globaux recouvrent une forte disparité
de production. A l’échelle mondiale,
la chèvre est d’abord élevée pour sa
viande. Elle est aussi exploitée par les
petits éleveurs avec un but mixte : elle
assure au quotidien un apport de lait
pour la famille, et sert occasionnelle-
ment de «porte monnaie sur pattes» en

cas de besoin. Toutefois, les 14 millions
de chèvres en Europe (environ 2% des
effectifs mondiaux) sont d’abord éle-
vées pour leurs performances laitières.
En cela, elles constituent une exception.
Pour sa part, le cheptel français regroupe
moins de 1,2 millions de têtes mais se
situe à la toute première place pour la
production de lait.

Malgré l’importance économique
des caprins à l’échelle mondiale et en
dépit de fortes particularités physiolo-
giques, métaboliques ou de comporte-
ment alimentaire, les recherches sur
les caprins restent en nombre faible
par rapport aux ovins. Cette différence
tient probablement au fait que plus
de 30% de la population ovine se
trouve en Australie, Nouvelle Zélande,
Europe et en Amérique, ce qui n’est
pas le cas des chèvres.

Cet article n’a pas pour objectif de
dresser un panorama complet de la

pathologie caprine, déjà fourni par des
ouvrages de référence (Smith et Sher-
man 1994, Chartier 2010a). Il se propose
plutôt, à partir de divers exemples,
d’établir un bilan des recherches en
cours en pathologie caprine et de leurs
applications actuelles ou prochaines,
ainsi que des orientations des travaux
futurs. Ces exemples ont été choisis sur
la base de plusieurs critères :

- Il s’agit d’abord exclusivement de
pathologies infectieuses. Malgré leur
fréquence et leur importance écono-
mique chez la chèvre laitière (Chartier
2010a), les maladies métaboliques ou
nutritionnelles ne seront pas évoquées
ici.

- Les exemples choisis correspondent
aux principaux agents infectieux ren-
contrés en élevage caprin (prions, virus,
bactéries, parasites protozoaires et
métazoaires). Les pathologies décrites
constituent des infections majeures
affectant les chèvres et leur production,
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Recherche en pathologie caprine :
applications et perspectives

La chèvre, souvent désignée comme «la vache du pauvre», est aussi le parent pauvre des
études en pathologie chez les petits ruminants. Les références caprines ne constituent que 25
à 30% des travaux cités pour les petits ruminants dans leur ensemble. De nombreux exemples
soulignent pourtant les dangers potentiels de négliger les spécificités physiologiques,
métaboliques ou comportementales des caprins dans la maîtrise des processus pathologiques.
Ce  constat justifie que les caprins fassent l’objet de recherches particulières dont les résultats
en pathologie comparée conduisent à formuler des hypothèses de portée générale1.

1 H. Hoste, F. Corbière, F. Schelcher, R. de Crémoux font partie de l'UMT Santé des Petits Ruminants dans le cadre de laquelle ce texte a été préparé.



ou illustrent l’intérêt des caprins en matiè-
re de modèle de pathologie comparée,
afin de mieux comprendre la pathogénie
de processus morbides communs aux
deux espèces de petits ruminants et
d’illustrer les spécificités caprines.

- Enfin, ces exemples correspondent à
des thèmes de travaux en cours dans
les principaux établissements français
de recherche en médecine vétérinaire
(INRA, Anses, Ecoles Vétérinaires,
Institut de l’Elevage).

Les trois premières parties de cet
article présentent un état des lieux des
principaux travaux, connaissances actuel-
les et perspectives envisagées portant
sur des pathologies caprines dont les
critères de choix ont été exposés précé-
demment. Une dernière partie sera
consacrée à une initiative récente dont
l’objectif central est épidémiologique
pour mieux identifier les pathologies
dominantes chez les caprins et proposer
des orientations futures de recherche.

1 / Les prions et les virus

1.1 / Les encéphalopathies spon-
giformes transmissibles : vers une
approche génétique du contrôle
et de l’éradication ?

Les Encéphalopathies Spongiformes
Transmissibles (EST), ou maladies à
prion, sont des affections neurodégéné-
ratives fatales observées chez un grand
nombre de mammifères. Parmi les
ruminants, les bovins (ESB), les mou-
tons et les chèvres (tremblante) peuvent
être atteints naturellement. Chez l’hom-
me, différentes formes d’EST ont été
décrites. La plus fréquente de ces for-
mes humaines, baptisée maladie de
Creutzfeldt Jacob sporadique (s-CJD),
demeure une affection rare (environ un
cas par million et par an) dont l’étiolo-
gie reste inconnue. En 1994 une nou-
velle forme d’EST, baptisée variant de
la maladie de Creutzfeldt Jacob (v-CJD)
est apparue en Grande-Bretagne. Rapi-
dement les données épidémiologiques
et expérimentales ont permis d’établir
que l’émergence de cette nouvelle
maladie était liée à l’exposition des
consommateurs à des produits contami-
nés par l’agent de l’ESB (Collinge et al
1996, Bruce et al 1997). Le nombre
de patients affectés par le v-CJD reste
à ce jour limité (moins de 250 cas).
Toutefois dès 1996, la découverte du
potentiel zoonotique des agents des
EST a conduit les autorités sanitaires
européennes à développer une politique
de contrôle et d’éradication des ma-
ladies à prions chez les animaux de
rente. Chez les caprins, en l’absence de
moyens alternatifs de lutte, l’abat-
tage total des cheptels atteints est la
règle.

Le premier cas naturel d’EST caprine
officiel fut rapporté en France en 1942
dans un troupeau mixte caprin/ovin au
sein duquel des cas de tremblante ovine
étaient régulièrement observés. Des
cas cliniques d’EST caprine ont été
depuis rapportés principalement en
Europe (Wood et al 1992). Néanmoins,
les caractéristiques spécifiques des
EST chez les petits ruminants (longues
durées d’incubation, symptômes sou-
vent peu spécifiques, morbidité généra-
lement faible) font de la surveillance
clinique (ou surveillance passive) un
outil peu sensible de détection. A partir
de 2002, un système d’épidémiosur-
veillance actif des EST a été déployé sur
tout le territoire de l’Union Européenne
(UE). Cette surveillance est basée sur
le criblage systématique d’une fraction
des petits ruminants abattus pour la
consommation ou équarris (Fediaevsky
et al 2008).

Initialement destiné à déceler la sur-
venue d’une épidémie d’ESB chez les
petits ruminants, ce système, malgré
ses imperfections, a permis d’améliorer
notre perception de l’incidence et de la
distribution des cas d’EST dans l’UE. A
ce jour, plus d’un million de caprins ont
été testés et 3292 cas d’EST caprines
ont été rapportés, dont plus de 85% à
Chypre, pays où la maladie est endé-
mique. En France, peu de cas de trem-
blante caprine ont été décrits avant
l’instauration du système actif de sur-
veillance des EST. Dès sa mise en
œuvre, un cas d’EST (identifié en 2002
et définitivement confirmé en 2005) a

été détecté chez une chèvre née et abat-
tue en France (Eloit et al 2005). Cette
découverte a incité les autorités à tester
de manière systématique l’ensemble des
caprins abattus ou équarris sur le terri-
toire national sur une période de plus  de
18 mois. Ce dispositif n’a pas permis
d’identifier d’autres cas d’EST caprines
sur plus de 500 000 animaux testés.

Entre 2002 et 2006, la prévalence
estimée des cas de tremblante en France
était de 5,7 à 12 cas pour 100 000 petits
ruminants testés. Bien que le nombre de
cheptels atteints découverts chaque année
en France reste limité, les conséquences
socio-économiques liées à l’abattage
total des troupeaux sont lourdes. Au-delà
de nos frontières, la proportion de trou-
peaux atteints rend l’application d’une
telle politique inacceptable pour des pays
comme Chypre ou la Grèce. Par ailleurs,
les performances du système d’épidémio-
surveillance des EST chez les petits rumi-
nants restent limitées et une politique
d’éradication basée sur le seul abattage
des troupeaux atteints détectés n’aurait, à
moyen et long terme, que peu de chances
de réussir. Dans ce contexte, le dévelop-
pement d’une approche alternative pour
assainir les troupeaux atteints et maîtriser
la maladie dans la population générale
apparaît nécessaire.

Chez les caprins, des approches simi-
laires à celles visant à identifier les
allèles de résistance/sensibilité chez les
ovins ont été appliquées (Billinis et al
2002, Vaccari et al 2006, Barillet et al
2009) (cf. encadré 1). Environ 25 poly-
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Encadré 1. Pathogénie des Encéphalopathies Spongiformes Transmissibles (EST) et
sélection génétique des hôtes résistants : l’exemple des ovins.

- Sur un plan moléculaire, l’événement clé du processus pathologique responsable des mal-
adies à prion est la conversion d’une protéine de l’hôte (PrPC) en une isoforme anormale
(PrPSc) qui s’accumule dans les tissus (Prusiner 1982, 1988). La PrPC est une protéine
codée par le gène PRNP. Bien que relativement conservée chez les mammifères, la
séquence de cette protéine présente un nombre important de polymorphismes dans une
même espèce. Chez les ovins, les études menées en conditions naturelles d’exposition
et chez des animaux expérimentalement exposés aux agents de la tremblante et de
l’Encéphalopathie Spongiforme Bovine (ESB) ont permis d’établir que certains allèles du
gène PRP ovin étaient associés à une très forte résistance à l’infection (ARR) alors que
d’autres (ARQ et VRQ) conféraient aux individus porteurs une plus grande sensibilité à
l’infection (Hunter et al 1997, Elsen et al 1999, Houston et al 2003). Sur la base de ces
travaux, dès 1999 une politique basée sur la diffusion de l’allèle de résistance ARR et
d’élimination des allèles ARQ et VRQ dans les cheptels atteints a été progressivement mise
en œuvre dans différents états membres de l’Union Européenne. En 2001, des mesures
visant à favoriser la diffusion de l’allèle ARR dans la population générale ovine ont été
instaurés à l’échelle Européenne.

- La décennie écoulée a clairement démontré que l’allèle ARR ne conférait pas aux indivi-
dus porteurs une résistance absolue à l’infection (Andreoletti et al 2006, Groschup et al
2007), mais permet à l’échelle du troupeau ou de la population de limiter la diffusion inter-
individuelle de l’agent infectieux avec comme conséquence une disparition des nouveaux
cas de contamination (Hagenaars et al 2008, Melchior et al 2008). Le succès de cette poli-
tique de sélection génétique comme outil de contrôle et de prévention de la tremblante clas-
sique et de l’ESB chez les ovins ne s’est pas démenti. Toutefois, la découverte récente
d’une forme atypique de tremblante contre laquelle l’allèle ARR ne confère aucune résistan-
ce particulière (Moum et al 2005, Moreno et al 2007) a amené les experts et les décideurs
de la politique sanitaire en matière d’EST, à reconsidérer certains des objectifs à long terme
de cette sélection génétique.
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morphismes en acides aminés ont été
décrits chez les races les plus communé-
ment rencontrées en Europe. Certains
de ces polymorphismes sont identiques
à ceux rencontrés chez les ovins, d’autres
sont spécifiques de l’espèce caprine.
Malheureusement le polymorphisme
Q171R, qui confère une forte résistance
aux ovins, ne semble pas exister chez
la chèvre. Toutefois, deux études indé-
pendantes par comparaison à des cas
témoins (l’une en France, l’autre en Ita-
lie), impliquant un nombre conséquent
de chèvres issus d’un large panel de
races, ont démontré que le polymor-
phisme Q222K est associé à un fort
effet protecteur contre l’infection (effet
protecteur du K222) (Billinis et al 2002,
Vaccari et al 2006, Barillet et al 2009).
De même, une étude chypriote semble
indiquer que le polymorphisme S146N
est associé à un effet protecteur contre
l’infection par la tremblante naturelle
(Papasavva-Stylianou et al 2007).

Malgré leurs limites, ces travaux repré-
sentent une ouverture vers une future
gestion génétique de la lutte contre les
EST chez la chèvre. Avant d’envisager
la mise en œuvre d’une telle politique,
les effets des polymorphismes aux
codons 222 et 146 sur i) la sensibilité à
l’infection et ii) la transmission inter-
individuelle de la maladie devront être
validés. Les résultats de ces travaux ne
sont pas attendus avant 3 à 5 ans. Ce
délai représente une excellente opportu-
nité pour recenser les caprins porteurs
d’allèles d’intérêt et établir un schéma
rationnel de diffusion. Les données
actuelles indiquent en effet que la fré-
quence des individus porteurs de ces
allèles est très limitée (quelques %) en
particulier dans certaines races (Billinis
et al 2002, Vaccari et al 2006, Barillet et
al 2009). Ce paramètre représente un
écueil important pour le développement
d’une politique de sélection à moyen et
long terme, en particulier dans les pays
où l’élevage caprin est peu structuré.

1.2 / L’arthrite encéphalite caprine
virale : une pathologie de maîtrise
difficile

Le terme d’Arthrite Encéphalite
Caprine Virale (AECV) ne traduit que
partiellement la réalité lésionnelle
d’une pathologie mondialement distri-
buée et dominante dans la plupart des
pays industrialisés, notamment en France
où l’on estime à près de 90% le nombre
d’élevages touchés. Cette maladie a
pour étiologie une infection à lentivirus
(le virus CAEV) et se manifeste chez
un tiers des animaux infectés par un
syndrome clinique très polymorphe
incluant arthrite, mammite et pneumonie.
De manière exceptionnelle, une forme
nerveuse (encéphalomyélite) peut sur-
venir chez la chevrette. Elle se transmet

principalement par voie orale (colostrum
et lait) chez le jeune et par voie respira-
toire (sécrétions, aérosols) entre adultes
(Blacklaws et al 2004). L’AECV induit
des pertes économiques résultant d’une
baisse de la production lactée, de trou-
bles locomoteurs et de la reproduction,
de causes de réformes anticipées. Par
ailleurs, le dysfonctionnement des fonc-
tions immunes des cellules dendritiques
et de la lignée monocytes/macrophages,
cibles majeures du virus CAEV, favo-
rise l’établissement ou la propagation
d’autres maladies (paratuberculose,
tremblante…).

Des programmes nationaux de lutte et
d’éradication ont été engagés sur la base
d’un volontariat dans plusieurs pays
européens, dont la France. En l’absence
de traitement médical et de vaccin, leur
principe repose sur une prophylaxie
sanitaire chez les jeunes (isolement dès
la naissance et allaitement à base de
colostrum et de lait thermisés), l’exclu-
sion des animaux symptomatiques et
un contrôle sérologique périodique. Ces
mesures de lutte permettent de limiter
l’importance économique de l’AECV
en réduisant la prévalence et l’expres-
sion clinique. En revanche, l’éradica-
tion de cette maladie demeure un objec-
tif difficile à atteindre en raison de
certaines conduites d’élevage (produc-
tion intensive à vocation laitière) plus
favorables à la propagation du virus, de
la contamination inévitable des primi-
pares après leur réintroduction dans le
troupeau, de modes de transmission
mineurs mais difficilement maîtrisables
(voies utérine et mammaire), de séro-
conversions parfois tardives (de plu-
sieurs mois à quelques années) et d’une
charge virale généralement faible et
inconstante (latence virale) qui limitent
l’efficacité des outils de diagnostic.

La difficulté du contrôle de l’AECV
résulte également de la connaissance
relativement récente de l’étendue de la
diversité génétique et antigénique des
souches virales. Ce problème est ampli-
fié par la capacité du virus CAEV et de
son homologue chez le mouton, le virus
Maedi-Visna (MVV), à franchir la bar-
rière d’espèce. Les petits ruminants sau-
vages constituent également un réser-
voir viral (Erhouma et al 2008). Les
virus CAEV et MVV sont aujourd’hui
considérés comme une quasi-espèce dont
les variants appartiennent à 5 génotypes
et 19 sous-types, la plupart d’entre eux
(3 génotypes et 14 sous-types) n’ayant
été découverts qu’au cours de ces six
dernières années. Les réactivités antigé-
niques inter-génotypes sont générale-
ment faibles au cours de la phase préco-
ce de l’infection (Lacerenza et al 2006).

Bien que les virus CAEV et MVV
partagent de nombreuses propriétés bio-

logiques, auxquelles s’ajoutent les simi-
litudes remarquables des maladies
induites, certains isolats MVV se distin-
guent par une propension à induire la
forme nerveuse de la maladie (Oskars-
son et al 2007), à se transmettre plus effi-
cacement par voie mammaire chez la
chèvre (Pisoni et al 2010), ou bien
encore par leur capacité à reconnaître un
récepteur fonctionnel à la surface de
cellules d’espèces autres que celles des
petits ruminants, ce qui confère in vitro
un potentiel zoonotique à un virus
CAEV pseudo-typé avec l’enveloppe
d’un virus MVV (Hötzel et Cheevers
2001). Chez ces virus, le gène de l’en-
veloppe est la cible privilégiée d’évène-
ments de recombinaison, et des virus
chimères générés par recombinaison
inter-génotype ont été décrits chez la
chèvre dans les conditions naturelles
(Pisoni et al 2007). L’importance épidé-
miologique des infections croisées sou-
lève donc de nouvelles interrogations
sur l’évolution des populations virales,
de leur tropisme d’hôte et des maladies
induites.

En conclusion, l’AECV est une ma-
ladie pour laquelle les moyens de lutte
demeurent limités, mais qui peut être
économiquement maîtrisée par une
pression sanitaire continue. Il convient
cependant de poursuivre une recherche
permettant de fournir in fine une vision
globale sur le risque sanitaire associé au
potentiel évolutif des lentivirus des
petits ruminants et à leur capacité d’a-
daptation à un nouvel hôte.

2 / Les agents bactériens

2.1 / La paratuberculose : vers
des possibilités de gestion opéra-
tionnelle ?

La paratuberculose est une entérite
chronique des ruminants domestiques
et sauvages causée par Mycobacterium
avium paratuberculosis (Map). Elle se
caractérise par une période d’infection
subclinique qui peut durer plusieurs
années. Chez les caprins, la forme cli-
nique se manifeste sur des animaux de
plus de 2 ans par de l’amaigrissement
progressif et irréversible, sans fièvre et
avec un appétit conservé, souvent pré-
cédé par une baisse de la production
laitière. Contrairement aux bovins, la
diarrhée est exceptionnelle (uniquement
chez 10 à 20% des caprins) (Stehman
1996). Les connaissances scientifiques
concernant la paratuberculose caprine
sont limitées et largement extrapolées
des connaissances obtenues chez les
bovins. Les travaux de recherche de
l’Anses portent sur trois composantes :
les outils de diagnostic, l’épidémiologie
et la gestion opérationnelle.
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a) Outils de diagnostic
Le diagnostic paraclinique de la para-

tuberculose fait appel à des outils direct
et indirect.

La confirmation au laboratoire d’une
forme clinique apparaît relativement
aisée. A l’inverse, le dépistage des ani-
maux infectés asymptomatiques, excré-
teurs ou non, est plus délicat. La princi-
pale difficulté pour évaluer les perfor-
mances (sensibilité et spécificité) des
outils de diagnostic tient au fait que la
physiopathologie est complexe et que les
différents tests n’explorent pas des événe-
ments synchrones. Ainsi, il n’existe pas
actuellement de méthode de référence.

Malgré ces lacunes, il paraît  possible
d’évaluer les performances des outils de
diagnostic grâce aux méthodes bayé-
siennes (Branscum et al 2005) dont le
développement a été rendu possible par
la mise au point de logiciels de calcul en
libre accès. Une méthode bayésienne
(logiciel WinBUGS) a permis d’évaluer
les sensibilités et les spécificités de 2
tests de diagnostic de l’infection par
Map (Mercier et al 2007, 2009a) : la
culture fécale (diagnostic direct) et un
test ELISA (diagnostic indirect)
(ELISA paratuberculose anticorps bicu-
pule®, Institut Pourquier, Montpellier).
Ils ont été appliqués sur des prélève-
ments (fèces et sérum) de 532 caprins
issus de différents troupeaux de la
région Poitou-Charentes. La sensibilité
et la spécificité de la culture fécale ont
été estimées respectivement à 34% (31-
38) et 99% (98-100) et à 53% (38-70) et
100% (99-100) pour le test ELISA.

Une autre étude (Mercier et al 2009b),
réalisée également avec une méthode
bayésienne (programme BLCM), a
montré que les performances des tests
variaient suivant l’âge des animaux. Sur
des animaux âgés de 2 à 3 ans, la culture
fécale et le même test ELISA ont fourni

de meilleures estimations pour les sen-
sibilités (71% pour la culture fécale et
75% pour le test ELISA) et des esti-
mations du même ordre de grandeur
pour les spécificités (97% pour la culture
fécale et 96% pour le test ELISA)
(tableau 1). L’infection par Map peut
donc être détectée de façon plus fiable
chez les caprins âgés de 2 à 3 ans.

La méthode ELISA est aujourd’hui
celle ayant le meilleur ratio spécifi-
cité/sensibilité. En outre, la présence
d’anticorps indique la probable incapa-
cité de l’organisme à juguler l’infection
par la réponse cellulaire et constitue la
preuve de l’extension des lésions. Les
animaux séropositifs ont donc un rôle
épidémiologique important, et s’ils ne le
sont pas déjà, deviendront excréteurs
(Vialard 2002).

b) Epidémiologie
En matière d’épidémiologie, l’estima-

tion de la prévalence d’infection par
Map dans les cheptels caprins en France
(Mercier et al 2010), était une première
étape indispensable à la mise en place
de plans de lutte. Cette estimation de
la prévalence a été menée lors d’une
enquête sérologique effectuée à l’aide
du test ELISA commercial précité dont
la sensibilité et la spécificité avaient été
estimées préalablement. Cette étude a
été conduite dans 105 troupeaux caprins
répartis dans différentes régions, et sélec-
tionnés aléatoirement parmi ceux sou-
mis à la prophylaxie obligatoire contre
la brucellose. Dans chaque troupeau,
tous les animaux de plus de 6 mois
ont été testés, soit 11 847 chèvres. Les
résultats sérologiques ont permis d’ob-
tenir des prévalences apparentes, qui
ont ensuite été transformées en préva-
lences vraies, en tenant compte de la
sensibilité et de la spécificité du test. La
prévalence au niveau des troupeaux
était de 63% (41-84) mais au niveau
individuel elle n’était que de 7% (6-7),

avec une prévalence intra-troupeau très
variable. Ces résultats confirment que la
paratuberculose est très présente dans
les troupeaux caprins français.

c) Gestion opérationnelle
L’objectif est d’évaluer l’efficacité des

différents moyens de lutte. Dans un pre-
mier temps, les travaux ont concerné
l’évaluation de la vaccination. En
France, la réglementation relative à la
tuberculose bovine et caprine, limite
l’usage de la vaccination anti-paratuber-
culeuse aux animaux de moins de 1 mois.
Un vaccin inactivé contre la paratuber-
culose (Gudair®, CZ Veterinaria, Porino,
Espagne) destiné aux petits ruminants
est produit en Espagne. Une étude a été
réalisée afin d’évaluer l’innocuité et
l’efficacité du vaccin espagnol chez les
caprins dans les conditions françaises
d’utilisation. Dans deux troupeaux
caprins atteints de paratuberculose, 115
chevreaux de moins de 1 mois ont été
vaccinés et 124 chevreaux ont servi
de témoins. Des prélèvements (fèces,
sérum et sang) ont été effectués environ
tous les 7 mois pendant 2,5 ans. L’im-
 pact de la vaccination sur les réactions
locales, sur les taux de mortalité et de
réforme, sur l’excrétion fécale de Map
(mesurée par culture et PCR), et sur les
réactions immunitaires (cellulaires et
humorales) a été étudié. L’interférence
de la vaccination sur le diagnostic de
la tuberculose a également été explorée
(par test intradermique) sur une partie
des animaux à l’âge de 3,5 ans. Des
réactions locales persistent chez 61%
des chèvres 5,5 mois après la vaccina-
tion mais ont une taille modérée. A la
fin de l’étude, sur l’ensemble de la
cohorte, la vaccination a réduit la mor-
talité due à la paratuberculose de 47% et
la réforme de 63%. A l’âge de 23 mois,
la prévalence des excréteurs est signifi-
cativement plus faible chez les chèvres
vaccinées (3% vs 16% chez les chèvres
non vaccinées). L’effet de la vaccination
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Se/Sp Test 

Age des chèvres 

< 1 an 1 - 2 ans 2 - 3 ans > 3 ans 

(n = 104) (n = 104) (n = 101) (n = 103) 

Se 
 

ELISA 1,6 (0,2 - 21,8) 4,3 (0,6 - 70,4) 75,5 (44,5 - 96,2) 5,5 (0,8 - 68,8) 

Culture 7,9 (0,6 - 81,3) 7,8 (0,8 - 69,4) 71,2 (39,9 - 97,1) 2,9 (0,1 - 85,1) 

Sp 
 

ELISA 97,6 (66,0 - 99,8) 51,5 (12,7 - 98,2) 95,9 (88,8 - 99,4) 79,3 (22,6 - 98,9) 

Culture 82,3 (9,4 - 99,4) 53,3 (12,0 - 96,4) 97,3 (91,3 - 99,9) 82,1 (9,4 - 99,8) 

Tableau 1. Sensibilité (Se) et Spécificité (Sp) exprimées en % (entre parenthèses l’intervalle de confiance à 95%) de 2 tests de
diagnostic de l'infection par Mycobacterium avium paratuberculosis (Map) selon les différentes classes d'âge chez 412 chèvres
(Mercier et al 2009b).
ELISA (recherche d’anticorps anti-Map dans le sérum) et culture (recherche de Map par mise en culture à partir des fèces).
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sur les réactions immunitaires (cellu-
laires et humorales) est observé jusqu’à
l’âge de 23 mois. A 3,5 ans, la vaccina-
tion n’interfère pas sur le diagnostic de
la tuberculose.

La vaccination contre la paratubercu-
lose par un vaccin inactivé réduit la
mortalité ainsi que les réformes et limi-
te le nombre d’excréteurs. Elle est donc
un outil intéressant pour la maîtrise
des formes cliniques.

2.2 / Les infections mammaires :
orientations des recherches

Chez la chèvre, comme chez les autres
espèces à vocation laitière, la maîtrise
de la qualité sanitaire du lait et des pro-
duits laitiers est un enjeu majeur pour
l’ensemble de la filière, de la production
à la transformation. A ce titre, la qualité
microbiologique du lait, matière pre-
mière, et corollairement, le statut infec-
tieux des animaux vis-à-vis des infec-
tions intra-mammaires, jouent un rôle
essentiel.

Les recherches conduites sur ce sujet se
sont d’abord intéressées à l’étiologie et à
l’épidémiologie des mammites cliniques
et subcliniques (Bergonier et al 2002) et
au dépistage des infections (de Crémoux
et al 2000). Témoin reconnu de l’inflam-
mation mammaire chez la vache laitière,
l’augmentation du nombre des cellules
somatiques du lait a longtemps été consi-
dérée comme non interprétable chez la
chèvre en raison du caractère apocrine de
la sécrétion lactée (décapitation de la par-
tie apicale des cellules sécrétrices) et de
la présence de particules cytoplasmiques
dans le lait. La généralisation, dans les
années 1990, de techniques de comptages
automatisées, basées sur la mise en évi-
dence des noyaux cellulaires, l’adaptation
de la calibration des appareils de comp-
tage et de la gamme d’étalonnage, ont
permis de reconsidérer cette assertion et
d’envisager les Comptages de Cellules
Somatiques (CCS) comme un outil poten-
tiel de gestion sanitaire. Les seuils dyna-
miques d’interprétation des CCS indivi-
duels, à visée diagnostique (de Crémoux
et al 1996) ou opérationnelle (Baudry et
al 1999), établis alors, prévalent encore
aujourd’hui. Des mesures de maîtrise ont
été proposées en élevage, mais force est
de constater qu’elles n’ont été que très
partiellement adoptées par les producteurs
et que, parallèlement, la qualité cellulaire
des laits de tanks collectés par les entrepri-
ses laitières, s’est graduellement détério-
rée.

Ce bilan soulève de nombreuses
questions d’une part, sur l’impact éco-
nomique effectif des infections mam-
maires, en tant que moteur des actions
en élevage et d’autre part, sur la natu-
re, l’efficacité des mesures de maîtrise

et leur adéquation avec les conduites
d’élevage chez la chèvre. La mobilisa-
tion des chercheurs concerne ces deux
aspects.

a) Préciser l’impact sur la qualité
technologique du lait

Le dysfonctionnement de la glande
mammaire induit par les mammites
suscite, comme l’ont mis en évidence
Baudry et al (1997), à la fois une chute
de production et une modification de la
composition du lait, facteur de déprécia-
tion des produits tant sur le plan de la
texture que des saveurs. Chez la chèvre
cependant, il semble que les laits pré-
sentant une flaveur «chèvre» prononcée
soient ceux qui présentent conjointe-
ment une teneur en matière grasse plus
faible, un niveau cellulaire et un niveau

de lipolyse plus importants que les au-
tres (Gay-Jacquin et al 1996, Jaubert et
al 1996). Après affinage, les caractéris-
tiques organoleptiques des fromages
ne semblent pas détériorées (Morgan
et Gaspard 1999). Ces résultats ont tou-
tefois été obtenus pour des niveaux
cellulaires inférieurs à 2 millions de
cellules/mL, situation couramment ren-
contrée en élevages caprins, et deman-
dent à être réévalués à partir de laits de
tank présentant des niveaux plus élevés
de CCS (3 millions et plus). Au-delà des
aspects sensoriels, il s’agit aussi de quan-
tifier l’impact de l’utilisation de tels
laits sur les paramètres technologi-
ques : vitesse de coagulation, rendement
fromager, égouttage, etc. pour mieux
appréhender les conséquences en trans-
formation de statuts sanitaires dégradés.

Photo 2. Chevreaux atteints de cryptosporidiose (crédit photo : Anses, laboratoire
de Niort).

Photo 1. Congestion, hyperkératose : l’impact des réglages et des dysfonctionne-
ments des installations de traite sur les lésions des trayons et la santé mammaire
demande des études spécifiques (crédit photo : R. de Crémoux, Institut de l’Elevage).



b) Définir et évaluer des stratégies
de contrôle adaptées

La maîtrise des infections mammaires
repose sur des principes similaires à
ceux appliqués chez la vache laitière.
L’écueil d’une extrapolation systéma-
tique entre espèces doit toutefois être
évité (Raynal-Ljutovac et al 2007).
Seules certaines mesures de gestion
sanitaire seront abordées ici à titre
d’illustration.

Cibler les mesures curatives. Une
révision des règles pour décider des
animaux à traiter ou à réformer (de
Crémoux et al 2001) est désormais
nécessaire en raison de l’évolution et de
la diversité des protocoles de contrôles
de performances proposés aux produc-
teurs : prise en compte d’un nombre res-
treint de contrôles, adaptation des règles
en cas de contrôles sur les traites du
matin ou du soir, etc.

Améliorer la résistance aux mammi-
tes. Différents travaux ont été engagés
depuis 2008 pour évaluer l’intérêt, la
faisabilité et les modalités de mise en
œuvre d’un outil de sélection fondé sur
les CCS en vue de l’amélioration de la
résistance aux mammites (Clément et al
2008). Ils portent sur l’évaluation des
paramètres génétiques de la moyenne
par Lactation des Scores de Cellules
Somatiques (LSCS) résultant de la
transformation logarithmique des CCS
mensuels. L’héritabilité modérée mais
homogène de ce paramètre (0,20 à 0,24
selon les races), sa répétabilité élevée
entre rangs de lactation, sa faible corré-
lation génétique avec les caractères de
production du lait (teneurs en matière
grasse exceptées) et sa corrélation
favorable avec certains caractères de
morphologie mammaire comme le plan-
cher de la mamelle, sont autant d’élé-
ments en faveur de son intégration dans
un index combiné et de son inclusion
dans le programme national de sélec-
tion (Rupp et al 2011). La constitution
et le suivi de lignées divergentes à l’uni-
té expérimentale INRA de Bourges
devraient permettre de préciser l’impact
d’une telle sélection à la fois sur la fré-
quence des infections et sur les autres
caractères d’intérêt laitier (production et
morphologie) mais aussi de rechercher
d’éventuels marqueurs biologiques
précoces et fiables de l’inflammation  de
la mamelle dans le lait (Cebo et al 2009).

Améliorer les conditions de traite.
Dans un modèle de mammites conta-
gieuses, la traite constitue un élément
clé dans la transmission des infections
(Bergonier et al 2003). Or, les paramè-
tres de traite (réglages de la machine à
traire, temps de traite...) sont le plus
souvent définis de manière empirique
puis ajustés sur le terrain sans faire

l’objet d’une validation scientifique
systématique (Marnet 1998). En pra-
tique, l’aptitude à la traite en relation
avec les caractéristiques anatomo-fonc-
tionnelles de la mamelle, la physiologie
de l’éjection du lait interviennent dans
la régulation de la production laitière et
ont une incidence sur la réponse indivi-
duelle de l’animal face à des conditions
de traite données. Les connaissances en
la matière ne sont pourtant que récentes
et encore partielles. La chèvre se singu-
larise notamment par l’importance de
la fraction de lait citernal (70% du lait
extrait contre environ 15% chez la
vache et 35% chez la brebis), une forte
flexibilité (compliance) de la mamelle,
une moindre importance du réflexe
neuroendocrinien et de la décharge
d’ocytocine associée à l’éjection du lait
et a contrario un rôle important de la
tonicité du sphincter sur l’aptitude à la
traite (émission du lait et débit) (Marnet
1998). En découle une grande capacité
d’adaptation de la chèvre à des traites
incomplètes, voire à une traite unique
quotidienne (Marnet et Komara 2008)
ou encore une approche de la stimu-
lation de la mamelle avant la traite
distincte de celle de la vache laitière
(Collectif 2006).

Par ailleurs, une meilleure connais-
sance des cinétiques d’éjection du lait
a d’ores et déjà permis de proposer de
nouvelles normes en matière de matériel
de traite (Billon et al 2002). Malgré
d’indiscutables avancées dans le domai-
ne de la traite, les informations font
encore défaut sur les relations entre les
réglages des installations de traite et
l’état des trayons et plus largement
l’état de santé de la mamelle (photo 1).
Les modalités d’infection des primipa-
res, considérées comme les plus sensi-
bles aux pratiques de traite (de Crémoux
et al 2001), nécessitent d’être plus par-
ticulièrement étudiées.

Prendre en compte l’évolution des
conduites d’élevage et du contexte de
production. Avec l’augmentation de
taille des troupeaux, différentes condui-
tes d’élevage se sont développées avec
un objectif de simplification des pra-
tiques et de limitation du temps de tra-
vail. C’est notamment le cas de la traite
une fois par jour (monotraite) ou encore
de l’allongement des lactations en
l’absence de mise à la reproduction,
conduite dite en «lactation longue», par-
ticulière à la chèvre, conduisant à des
lactations d’au moins 16 mois pour
les primipares et souvent de plus de
600 jours pour les multipares. Sur des
durées courtes et/ou dans une popula-
tion jeune caractérisée par une prévalence
faible des infections, leurs impacts sur
les CCS sont apparus modérés (Lefri-
leux et al 2008, Bergonier et al 2010) en
comparaison des études menées chez la

vache laitière. En revanche, leurs consé-
quences à long terme n’ont pas été éva-
luées ainsi que les implications possi-
bles de ces changements de pratiques
sur la conception du matériel de traite
ou encore la sélection des animaux.

Les progrès dans la connaissance
des infections mammaires et des CCS
nécessitent une approche pluridiscipli-
naire s’appuyant sur une meilleure
compréhension de la physiologie de la
mamelle et de l’éjection du lait ainsi
que des interactions entre la mamelle,
les pratiques et le matériel de traite, en
tenant compte des possibilités d’orien-
tation de la sélection. Le poids écono-
mique et organisationnel de la maîtrise
des mammites en élevage est également
important à appréhender afin de pouvoir
proposer des mesures adaptées aux
structures et aux conduites de l’élevage
caprin de demain.

3 / Les parasites

3.1 / La cryptosporidiose : une
pathologie sévère des chevreaux

La cryptosporidiose est une parasi-
tose du jeune animal causée par un pro-
tozoaire du genre Cryptosporidium.
Longtemps considéré comme un para-
site opportuniste, il est aujourd’hui re-
connu comme un pathogène primaire
per se. Son épidémiologie complexe, sa
grande résistance dans le milieu exté-
rieur et les difficultés de traitement ou
de prévention en l’absence de molécu-
les véritablement efficaces et autorisées
chez les caprins rendent cette infection
difficile à gérer. Les données sont géné-
ralement étayées chez les bovins mais
rares ou absentes chez les caprins alors
que cette pathologie revêt une gravité
particulière chez le chevreau (photo 2).
Lors d’épisodes cliniques, la morbidité
peut atteindre 100% d’un lot et la morta-
lité 60%, l’excrétion atteignant plusieurs
millions d’oocystes par gramme de fèces
(Chartier et al 1999). Chez la chèvre
adulte, la prévalence d’infection et le
niveau d’excrétion sont faibles (Castro-
Hermida et al 2007), mais une augmen-
tation d’excrétion est constatée autour de
la mise bas (Castro-Hermida et al 2005).
La mère, et surtout l’environnement
contaminé (grand nombre d’oocystes
émis et grande résistance dans le milieu
extérieur), sont supposés être à l’origine
de la contamination des jeunes.

Les premières études d’épidémiologie
descriptive, fondées sur des méthodes
de coloration, n’autorisaient pas la dis-
tinction des espèces en cause. C. parvum
était alors considérée comme l’espèce
pathogène des ruminants. Par la suite,
des méthodes de caractérisation molé-
culaire ont montré la complexité du
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genre. Aujourd’hui, pour toutes espè-
ces d’hôtes confondues, 20 espèces de
Cryptosporidium spp et une quaran-
taine de génotypes ont été décrits (Xiao
2010). Toutefois, peu de données d’épi-
démiologie moléculaire sont disponi-
bles chez les caprins. C. parvum est
l’espèce majoritairement retrouvée chez
le chevreau non sevré (Geurden et al
2008, Quílez et al 2008, Paraud et al
2009b). C. xiaoi, une espèce décrite
chez les ovins, a récemment été identi-
fiée chez des chevrettes de moins de 21
jours (Díaz et al 2010). Chez la chèvre
adulte, Cama et al (2008) ont montré la
présence de C. ubiquitum. La confirma-
tion des espèces excrétées chez les
caprins est actuellement en cours d’étu-
de. Les premiers résultats d’un suivi
longitudinal d’animaux, de la naissance
à la première mise bas ont mis en évi-
dence chez des chevrettes avant sevra-
ge, une excrétion prépondérante de C.
xiaoi accompagnée ou non de signes
cliniques avec, en outre, un animal
excrétant successivement C. parvum et
C. xiaoi (Rieux, communication person-
nelle). Il est à noter que certaines espè-
ces de cryptosporidies (principalement
C. parvum) et sous-types (sous-types IIa
et IId de C. parvum) précédemment
isolés chez le chevreau sont potentielle-
ment zoonotiques (Geurden et al 2008,
Quílez et al 2008). Ces données sur le
potentiel de transmission zoonotique
des caprins sont à compléter.

Au chapitre de la prévention des épi-
sodes cliniques, les facteurs de risque

d’apparition de la cryptosporidiose ont
été largement étudiés chez le veau laitier
et très peu chez le chevreau (Delafosse
et al 2006). Le constat de la difficulté de
mettre en évidence des facteurs opéra-
tionnels pour les éleveurs a conduit à
réaliser une étude sur les pratiques
d’élevage du chevreau (Paraud et al
2010). Cette enquête réalisée dans le
département des Deux-Sèvres a montré
une grande diversité des pratiques et le
plus souvent un décalage entre les
recommandations d’hygiène et de soins
aux nouveau-nés et les pratiques effecti-
ves. L’existence d’un risque avéré de
cryptosporidiose lié aux pratiques reste
à démontrer.

En matière de gestion médicale de la
maladie, l’efficacité d’environ 140 molé-
cules a été testée vis-à-vis de Crypto-
sporidium spp toutes espèces hôtes
confondues. Deux molécules ont fait
l’objet de la majorité des essais chez le
chevreau : le lactate d’halofuginone et
le sulfate de paromomycine. Seul le lac-
tate d’halofuginone est disponible en
France (Halocur®) pour le traitement de
la cryptosporidiose du veau. Son utilisa-
tion est possible chez le chevreau mais
présente des contraintes liées principa-
lement au temps d’attente avant la com-
mercialisation de la viande et à la ges-
tion collective des pathologies dans
cette espèce. Il est donc nécessaire de
s’intéresser à des méthodes alternatives.
L’administration préventive par le lait
de remplacement d’un produit issu de
la combustion de bois d’essences sélec-

tionnées, commercialisé au Japon sous
le nom de Nekka-Rich, à des chevreaux
naturellement infectés a entraîné une
réduction significative de la diarrhée
chez les animaux traités par rapport à
des témoins non traités (Paraud et al
2011). Ce produit permet la maîtrise des
signes cliniques et autoriserait une ges-
tion collective de la maladie. A l’inver-
se, aucun effet de la distribution de
levures tuées sur l’excrétion de Crypto-
sporidium spp n’a été montré chez des
chevreaux naturellement infectés (Viel
et Chartier 2005).

De nombreuses lacunes persistent
dans la connaissance de la cryptospori-
diose chez les caprins que ce soit en
épidémiologie descriptive et analytique,
en caractérisation moléculaire et en
moyens de maîtrise. Plusieurs études
envisagées par l’Anses au Laboratoire
de Niort s’attacheront à combler un
certain nombre de ces manques.

3.2 / Les nématodes gastro-intes-
tinaux et les résistances aux
anthelminthiques : vers une ges-
tion intégrée d’une pathologie
parasitaire

Le parasitisme par des helminthes est
une des principales menaces sanitaires
liées à l’exploitation du pâturage par les
chèvres. Les infestations par divers gen-
res de nématodes (encore appelés stron-
gles) qui parasitent divers organes du
tractus digestif sont les plus largement
répandues et fréquemment rencontrées.
A l’échelle mondiale, 4 genres domi-
nants sont signalés dans l’abomasum :
(Haemonchus et Teladorsagia), l’intestin
grêle (Trichostrongylus) ou le gros intes-
tin (Oesophagostomum). L’importance de
ces parasitoses tient aux pertes de pro-
duction induites, à la fois sous un angle
quantitatif (croissance des chevreaux,
pertes de production de lait) ou qualitatif
(baisse du taux butyreux du lait) (Hoste
et Chartier 1993). Les formes subcli-
niques, chroniques sont les plus fréquen-
tes et à l’origine de pertes économiques
insidieuses, à long terme. En l’absence de
mesures de contrôle, des épisodes plus
aigus peuvent survenir, exprimés par
des diarrhées, parfois des anémies, voire
de la mortalité. Ces conséquences écono-
miques et cliniques majeures expliquent
l’impératif de maîtrise de ce parasitisme.

La gestion de ce parasitisme a long-
temps reposé sur l’emploi quasi exclusif
de molécules de synthèse : les anthel-
minthiques (AHs). Toutefois, comme
pour les insecticides ou les antibio-
tiques, il est vite apparu que les molécu-
les chimiques n’étaient pas la panacée
contre les vers, en raison du développe-
ment rapide et de la diffusion continue
de résistances aux diverses familles de
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Encadré 2. L’arsenal thérapeutique contre les Nématodes Gastro-Intestinaux
(NGI) des chèvres.

- Depuis la mise sur le marché du premier anthelminthique (AH) de synthèse (la phénothia-
zine, à la fin des années 1950), ces molécules ont été considérées comme le moyen
principal, voire exclusif, de lutte contre les NGI chez les ruminants. Par la suite, l’industrie
pharmaceutique a contribué à développer et commercialiser de nouvelles familles d’AHs.
Au-delà des critères d’efficacité et d’absence de toxicité pour le consommateur (absence de
résidus dans les produits d’origine animale), la tendance générale a été : 
1) d’accroître le spectre d’activité sur divers helminthes ;
2) de réduire la toxicité directe potentielle en augmentant les coefficients de sécurité et en
réduisant les posologies utiles ;
3) de prendre en compte des exigences sociétales nouvelles (possibles effets environne-
mentaux) ;
4) de faciliter les conditions d’emploi de ces produits pour les éleveurs (Waller 2006).

- Cette démarche a abouti à l’établissement de 3 grandes familles d’AHs à large spectre
incluant toutes les espèces de Nématodes parasites du tube digestif et de l’appareil pulmo-
naire mais aussi parfois certains Cestodes (ténias) ou Trématodes (douves) : 
1) les benzimidazoles et probenzimidazoles ; 
2) la famille des imidazothiazoles (lévamisole) et tetrahydropyrimidines (pyrantel et
morantel) ;
3) les lactones macrocycliques, regroupant avermectines et milbémycines.

- Cette classification par famille se fonde plus sur des mécanismes d’action (identifiés ou
suspectés) sur les vers que sur des critères de proximité de structure biochimique.
Les innovations technologiques de la part de l’industrie pharmaceutique continuent puisque
deux nouvelles classes de molécules AHs sont en voie de commercialisation, le monepan-
tel (dérivé aminoacétonitrile ou AAD) et le derquantel (spiroindole) combiné à une avermec-
tine, pour traiter les NGI des ruminants.
Cependant, la chèvre étant considérée comme une espèce «mineure» pour laquelle les
retombées commerciales restent limitées, les demandes d’Autorisation de Mise sur le
Marché (AMM) spécifiques pour les caprins ne semblent pas prioritaires.



molécules mises sur le marché dans
les populations de Nématodes Gastro-
Intestinaux (NGI) chez les petits rumi-
nants (Waller 2006) (cf. encadré 2). De
plus, parmi les ruminants domestiques,
les caprins sont considérés comme par-
ticulièrement affectés par les phénomè-
nes de résistances aux AHs lorsqu’on
se fonde à la fois sur des critères de
prévalence et de vitesse d’apparition
des résistances aux diverses familles
de molécules. Ce constat, objectivé à
l’échelle mondiale (Jackson et al 2012),
est aussi reflété par la situation françai-
se. Les enquêtes les plus récentes signa-
lent des prévalences de résistance aux
benzimidazoles concernant plus de 70%
des exploitations surveillées, et à moin-
dre degré au lévamisole (Paraud et al
2009a). Seules les résistances aux lacto-
nes macrocycliques n’ont pas été identi-
fiées pour le moment, bien que des cas
chez les caprins aient déjà été signalés
en Europe (Jackson et al 2012). La
complexité de gestion des NGI est enco-
re aggravée chez les chèvres laitières en
raison de restrictions réglementaires qui
font que, parmi les 3 familles disponi-
bles d’AHs à large spectre, seules trois
molécules de la famille des benzimida-
zoles sont utilisables en lactation sans
délai d’attente pour utiliser le lait.

La chèvre laitière apparaît donc
comme un modèle où les moyens usuels
de maîtrise d’une pathologie parasitaire
majeure, relevant de la chimiothérapie,
sont désormais sévèrement limités en
raison i) des capacités d’adaptation des
parasites en cause et ii) des restrictions
liées à la réglementation issue de la
demande sociétale. Une situation pro-
che existe chez les ovins mais de manière
moins exacerbée. Ces besoins de maî-
trise ont souvent été traduits en problé-
matiques scientifiques. Certaines des
solutions et corrections proposées ont
été construites grâce à des travaux
cognitifs dans des disciplines diverses
mais complémentaires (épidémiologie,
parasitologie, génétique des popula-
tions, pharmacologie, phytochimie) à
l’origine d’une action européenne COST
(CAPARA) et apportant des informa-
tions génériques utiles aussi pour gérer
ces helminthoses chez d’autres espèces
(Hoste et al 2010).

a) Les facteurs expliquant la forte
prévalence de résistances aux AHs
chez les caprins

Le développement rapide et la large
diffusion des résistances dans les popu-
lations de nématodes chez les caprins
s’expliquent par plusieurs facteurs pré-
disposants ou par des erreurs de condui-
te. Leurs rôles et leurs conséquences
n’ont parfois été identifiés que tardive-
ment : i) la faible capacité des chèvres à
développer une réponse immune effica-

ce face aux NGI conduit les éleveurs à
traiter souvent et de façon systématique
tous les animaux d’un troupeau ; ii) la
vocation laitière des animaux et les res-
trictions de choix des molécules sans
résidus dans le lait ont conduit à privilé-
gier l’emploi quasi exclusif des benzi-
midazoles pendant la période de pro-
duction, soit pendant les 10 mois de
l’année correspondant aussi à la période
de pâturage et de risques accrus d’infes-
tation par les NGI ; iii) la méconnais-
sance de différences métaboliques,
physiologiques et pharmacologiques
entre ovins et caprins a amené des
erreurs thérapeutiques. Pendant presque
20 ans, l’administration des AHs aux
chèvres a été calculée selon des posolo-
gies fixées pour les ovins. Cette pra-
tique a conduit à soumettre les vers à
des concentrations insuffisantes de pro-
duits actifs, puisque l’action d’un AH
est fonction de sa présence au site d’ac-
tion à une concentration seuil pendant
une durée suffisante. La rationalisation
d’emploi des AHs chez les caprins a
découlé d’une meilleure connaissance
de leur devenir spécifique chez cette
espèce. Des données de pharmacologie
comparée ont permis d’expliquer en
grande partie l’efficacité antiparasitaire
réduite des principaux AHs chez la chè-
vre par rapport au mouton (Galtier et al
1981, Hennessy 1997, Alvinerie et al
1999, Dupuy et al 2001). Cette meilleu-
re connaissance des spécificités méta-
boliques caprines a permis de corriger
des erreurs qui favorisaient la sélection
de populations de vers résistantes. Elles
ont aussi conduit à des recommanda-
tions pratiques pour adapter les posolo-
gies en élevages caprins (Chartier
2010a).

b) Comment mieux utiliser les AHs
chez les chèvres pour éviter les résis-
tances ?

La forte prévalence des résistances
aux AHs en élevages caprins a stimulé
l’émergence de travaux visant à mieux
définir les règles de décision pour un
usage raisonné des AHs. L’objectif
général est d’en réduire globalement
l’usage, de freiner ainsi l’apparition des
résistances et de prolonger l’efficacité
des traitements.

La première option vise à mieux
répondre à la question «Qui traiter ?».
Ce concept de traitement dit «sélectif»
(en Anglais «Targeted Selective Treat-
ment = TST») repose sur le fait que,
dans une population de ruminants à
l’herbe, les nématodes ne sont pas dis-
tribués selon un modèle Gaussien nor-
mal, mais selon un modèle binomial
négatif (Kenyon et al 2009). Donc, seul
un petit nombre d’individus au sein d’un
troupeau sont très parasités et représen-
tent un risque élevé de contamination

de l’environnement, alors que la plupart
des individus ont des niveaux d’infesta-
tion compatibles avec la production.
Cibler les traitements pour les animaux
les plus infestés est le concept de base
des TST. La pertinence de critères
d’identification des animaux à risque
est une des clés méthodologiques du
succès de la démarche. Divers modes
d’évaluation indirecte des niveaux indi-
viduels d’infestation ont été proposés,
puis leur validité et leur facilité d’appli-
cation ont été analysées, généralement
chez les ovins puis chez les caprins.
Cette évaluation repose soit sur des ana-
lyses de laboratoire, soit sur des signes
subcliniques (par exemple la méthode
FAMACHA évaluant de manière semi
quantitative l’anémie provoquée par le
vers hématophage Haemonchus, en fon-
ction de la décoloration de la conjonc-
tive), soit sur des critères zootech-
niques, soit à partir de données épidé-
miologiques identifiant les différences
de sensibilité selon les catégories d’ani-
maux d’un troupeau. Ainsi, en élevage
laitier, les plus fortes réceptivités et
sensibilités au parasitisme des chèvres
primipares et des chèvres présentant
un fort potentiel laitier ont conduit à
proposer de traiter en priorité ces deux
classes d’animaux (Hoste et al 2002).
En zone Caraïbes, où les chèvres sont
d’abord élevées pour la viande et comp-
te tenu de la forte prévalence d’H.
contortus, le système FAMACHA fait
l’objet de recherches actives pour être
intégré à d’autres méthodes de lutte
(Mahieu et al 2007, Torres-Acosta et
Hoste 2008).

Une seconde option consiste à mieux
répondre à la question «Quand trai-
ter ?». En théorie, l’application des AHs
associe souvent un objectif curatif et un
objectif préventif, et sa décision doit
d’abord dépendre d’une connaissance
de la dynamique des strongyloses et des
risques associés pour les animaux dans
chaque élevage. En pratique, l’emploi
de ces substances est souvent associé
à des considérations zootechniques,
notamment liées à la gestion de la repro-
duction. Des méthodes d’analyse des
risques de type HACCP, fondées sur
l’analyse de l’exploitation des pâturages
ont commencé à être développées pour
appuyer des décisions de traitement
(Napoleone et al 2011). Cette démarche
vise aussi à intégrer dans un but opé-
rationnel les travaux portant sur la
gestion «agronomique» du parasitisme
dont l’objectif général est de limiter
l’exposition des animaux aux larves 3
infestantes (Mahieu et Aumont 2009).

c) Des méthodes alternatives pour
compléter les AHs de synthèse ?

Les possibilités offertes par la sélec-
tion génétique de caprins Créoles en
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fonction de leur réponse aux NGI ont
fait l’objet d’articles récents (Mandon-
net et al 2006, De la Chevrotière et al
2011). De même, les concepts, la vali-
dation et les diverses modalités d’appli-
cation associées à des adaptations quan-
titatives (complémentation protéique ou
énergétique) de la ration des caprins
selon le type de production (lait ou vian-
de) et l’environnement (zones tempé-
rées ou tropicales) ont été évoqués dans
des revues récentes (Knox et al 2006,
Torres-Acosta et Hoste 2008).

Un des axes actuels de recherche sur
les solutions alternatives aux molécules
chimiques porte sur la validation scienti-
fique de l’activité et sur la définition des
modalités d’emploi de ressources natu-
relles dotées de propriétés anthelmin-
thiques, en particulier pour des légumi-
neuses riches en tannins condensés (par
exemple le sulla, le lotier corniculé ou
pédonculé, ou encore le sainfoin) (Hoste
et al 2006). La consommation de ces
fourrages par des animaux infestés a été
associée à deux effets principaux sur les
vers : i) une baisse d’excrétion fécale des
œufs de parasites, pouvant atteindre - 50
à - 70%, qui s’explique par une baisse de
fertilité des vers femelles adultes, ou par
un nombre réduit de vers. Cet effet abou-
tit à une moindre contamination du
milieu extérieur en éléments infestants ;
ii) une baisse d’installation des larves 3
infestantes chez l’hôte pouvant atteindre
- 70%. Ces perturbations affectant le
stade parasite initial expliqueraient une

moindre infestation des animaux. Par
comparaison avec les AHs de synthèse,
pour lesquels l’effet attendu est l’élimi-
nation des vers chez l’hôte, la consom-
mation de fourrages riches en tannins se
traduit surtout par un frein de la biologie
des vers touchant des étapes clés du
cycle parasitaire. Les niveaux de réduc-
tion mentionnés dans certaines études
paraissent compatibles avec une maîtrise
des infestations restant sous des seuils
tolérables pour assurer les objectifs de
production. De plus, la distribution de
ces diverses légumineuses a souvent été
associée à des effets favorables sur la
résilience des animaux.

Des travaux à visée plus appliquée
ont exploré les diverses modalités d’ex-
ploitation de ces fourrages bioactifs. Ils
ont montré que leurs formes conservées
(foin, ensilage ou bouchons de sainfoin)
sont autant (voire plus) efficaces que le
fourrage vert (Manolaraki 2011). Ces
études visent aussi à mieux préciser
l’adéquation des périodes de distribu-
tion avec l’épidémiologie des strongylo-
ses. D’autres travaux en cours ont un but
plus fondamental, cherchant à élucider
les mécanismes en cause : i) déterminer
la nature des composés actifs impliqués
et les relations entre structure biochi-
mique et activité ; ii) définir les seuils
de concentrations nécessaires pour l’ac-
tivité anthelminthique ; iii) préciser le
mode d’action des substances actives
sur les divers stades ou espèces de
Nématodes et iv) expliquer ainsi l’origi-

ne de la variabilité des effets observés.
Les modifications fonctionnelles et
structurelles produites chez les vers
adultes et les larves infestantes ont été
analysées (Brunet et al 2007, 2011).
Des études in vitro et in vivo ont confir-
mé un rôle central joué par les tannins
condensés mais d’autres flavonoïdes
auraient aussi une activité (Manolaraki
2011). Compte tenu de la large distribu-
tion géographique à la fois des némato-
des et des plantes à tannins, cette
démarche devrait conduire à identifier
des ressources exploitables (photo 3)
pour compléter l’action des AHs chi-
miques dans des systèmes d’élevages
caprins autres que les systèmes des
zones tempérées basés sur des fourra-
ges : systèmes pastoraux méditerra-
néens ou en zones tropicales.

4 / Le développement d’un
observatoire des maladies
caprines

Les pertes directes liées aux maladies
endémiques et les conséquences poten-
tielles de crises sanitaires liées à l’émer-
gence de pathologies, comme l’illustre
l’épisode récent de fièvre Q aux Pays-
Bas (Van der Hoek et al 2010), sont clai-
rement ressenties par les acteurs de la
filière caprine. Plusieurs enquêtes ont
permis d’aborder les causes de réformes,
de mortalité et les dépenses de maîtrise
de la santé (Malher et Vasseur 1999,
Mercier et Malher 2002, Bousquet
2005), mais aucun dispositif ne permet
jusqu’à présent d’identifier les patholo-
gies dominantes et de suivre leur évolu-
tion. De même, la capacité de détection
de phénomènes émergents paraît limitée
du fait de l’absence d’analyse globale
des indicateurs sanitaires et des faibles-
ses d’encadrement sanitaire des éleveurs
caprins. Dans ce contexte, les organis-
mes à vocation sanitaire et les acteurs de
la filière réunis au sein de la commission
sanitaire caprine du Poitou-Charentes
ont sollicité la création d’un Observa-
toire des MAladies CAPrines (OMA-
CAP) pour leur fournir les éléments d’ai-
de à la décision permettant de prioriser
les actions collectives de lutte et de
suivre leur efficacité, pour engager des
investigations ciblées ou pour déclencher
l’alerte face à un événement inhabituel.
Ce projet est animé par l’Anses –
Laboratoire de Niort et bénéficie de l’ap-
pui financier du Conseil Régional de
Poitou-Charentes pour la phase d’étude
de faisabilité programmée entre 2010 et
2012 (Chartier 2010b).

Le premier objectif de l’OMACAP
est d’identifier et de suivre les patholo-
gies dominantes de la filière. Cet objec-
tif général nécessite de compiler diffé-
rentes sources de données sanitaires
pour aborder l’ensemble des pathologies

Recherche en pathologie caprine : applications et perspectives / 253

INRA Productions Animales, 2012, numéro 3

Photo 3. Les particularités de comportement alimentaire des chèvres (cueilleur/
brouteur) sont suspectées d’expliquer aussi en partie des spécificités de réponse
aux infestations par des strongles (crédit photo : H. Hoste, UMR 1225 IHAP).



auxquelles les élevages sont confron-
tés, en apportant des éléments précis sur
la morbidité, la mortalité et les étiolo-
gies associées à ces pathologies. Un état
des lieux exhaustif des données sanitai-
res disponibles a permis d’identifier
trois types d’acteurs pouvant répondre
de façon complémentaire à cet objectif,
à savoir les vétérinaires, les laboratoires
de diagnostic et les éleveurs. Certaines
règles ont permis de guider la construc-
tion des dispositifs correspondant et
ainsi de favoriser leur fonctionnalité
et la fiabilité des résultats produits
(Dufour et Hendrikx 2007).

La conception des outils de saisie et la
formation des acteurs de la surveillance
à leur utilisation sont des étapes crucia-
les pour garantir la standardisation et la
validité des données collectées. La défi-
nition des cas devant être enregistrés est
notamment essentielle pour assurer que
toutes les données soient comparables
entre elles et indépendantes de la sub-
jectivité du collecteur de l’information.
La simplicité des procédures de saisie et
de transfert, la régularité des retours et
leur adéquation avec les attentes des
participants sont autant d’éléments à
respecter pour favoriser une adhésion
pérenne d’un nombre suffisant d’acteurs
aux dispositifs d’épidémio-surveillance.
La participation des acteurs étant volon-
taire et non déterminée par un échan-
tillonnage aléatoire, la représentativité
de l’échantillon étudié est par définition
imparfaite. Les biais de représentativité
doivent donc tendre à être limités par
une diversification des types d’élevages
échantillonnés et à défaut, la description
précise des élevages concernés doit
permettre de caractériser la population
étudiée.

La formalisation du fonctionnement
de l’OMACAP est également indispen-
sable pour clarifier le rôle de chaque
partenaire et éviter les dysfonctionne-
ments. Pour chaque dispositif, un proto-
cole détaille l’ensemble des modalités
de fonctionnement et chaque adhérent
est signataire d’une charte précisant ses
droits et ses devoirs. Le fonctionnement
général de l’observatoire est régulé par
une charte signée par les principaux orga-
nismes partenaires représentés au niveau
d’un comité d’orientation. Ce comité est
chargé d’examiner les informations pro-
duites et de garantir leur adéquation
avec les perspectives d’action des pro-

fessionnels impliqués dans la gestion
des maladies caprines.

Dans le domaine de la recherche, plu-
sieurs synergies sont envisageables en
lien avec les actions de surveillance. Le
suivi des performances zootechniques
et sanitaires des troupeaux dans le cadre
d’expérimentations pourrait utiliser la
méthodologie d’évaluation standardisée
d’indicateurs du statut sanitaire des éle-
vages, et ainsi devenir une source d’in-
formation complémentaire pour l’OMA-
CAP. Réciproquement, les résultats
pourraient orienter le choix des ques-
tions prioritaires de recherche pour l’op-
timisation des mesures de lutte.

Après quelques mois de fonctionne-
ment, l’OMACAP apporte des éléments
nouveaux pour évaluer l’importance
relative et les causes des pathologies
associées aux diverses types d’élevages
rencontrés en Poitou-Charentes, princi-
palement de grands élevages livreurs de
lait vers des industriels transformateurs.
Le deuxième objectif vise à compléter
ces résultats par des enquêtes sur la
répartition des pathologies dominantes
et des facteurs de risque associés. Le
troisième objectif est de développer
une épidémio-surveillance vis-à-vis de
pathologies émergentes. Il pourra être
développé à partir des réseaux d’acteurs
mis en place, mais cette fois pour la noti-
fication des cas atypiques, par exemple
sur le modèle du système «émergences»
(Vourc’h et Barnouin 2003) et égale-
ment par d’autres dispositifs de sur-
veillance syndromique moins spéci-
fiques mais plus systématiques et donc
potentiellement plus sensibles, comme
l’observatoire de la mortalité des rumi-
nants (Perrin et al 2011). Si l’étude de
faisabilité régionale montre des résultats
favorables, l’observatoire pourra être
étendu au niveau national et intégrer
d’autres types d’élevages, notamment des
élevages fermiers en système pâturant.

Conclusion
La structure de cet article se fonde sur

la classification usuelle des principaux
agents pathogènes impliqués. Toutefois,
il peut aussi être lu sous différents
angles qui, dans une démarche compa-
rative avec la production ovine, illus-
trent l’intérêt des recherches spécifiques
sur les caprins afin de mieux comprendre

et analyser les processus physiopatholo-
giques en cause, en situer les consé-
quences en lien avec la production, et
adapter les modes de contrôle de ces
pathologies.

Les recherches décrites dans cet arti-
cle sont à positionner dans le contexte
du principal objectif de production
caprine en Europe qui est le lait. Dans
ce cadre économique, l’animal cible est
la chèvre adulte, le chevreau étant consi-
déré comme un sous-produit, à l’excep-
tion des objectifs de renouvellement et
d’amélioration génétique du troupeau
par les chevrettes. Ce constat explique
pourquoi cinq des six pathologies évo-
quées concernent d’abord les caprins
adultes et non les jeunes. Par ailleurs,
les thématiques retenues illustrent les
principaux enjeux en santé animale
(Ducrot et al 2010) : en premier lieu un
enjeu de santé publique (infections mam-
maires, paratuberculose, maladies à
prions et cryptosporidiose), mais aussi
par les conséquences économiques, des
enjeux pour le bien être animal et l’en-
vironnement, afin de limiter l’usage
d’intrants chimiques en élevage (infec-
tions mammaires et strongyloses gas-
trointestinales). Dans ce cadre zootech-
nique, les recherches en pathologie
caprine ne sont plus perçues comme
étant «à la traîne» des recherches sur
les ovins, mais bien plus comme un
modèle original d’étude de pathologies
majeures, prenant en compte les objec-
tifs et les contraintes principales des
filières de production laitière chez les
petits ruminants et proposant des moda-
lités innovantes de gestion sanitaire.

Dans le choix des pathologies décri-
tes, il faut souligner à la fois i) la com-
munauté ou la proximité (cf. virus
CAEV et MVV) des agents pathogènes
entre caprins et ovins et ii) dans de nom-
breux cas, des différences notables dans
les processus morbides entre les deux
espèces de petits ruminants. Ces élé-
ments illustrent l’intérêt fondamental de
développer des études sur les caprins
comme modèle de pathologie comparée
pour mieux appréhender les mécanis-
mes pathogéniques chez les ovins, voire
les bovins, et pour aborder des théma-
tiques fondamentales en biologie (bar-
rière d’espèce, adaptation des pathogè-
nes, compromis entre immunité et com-
portement).
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Les enjeux économiques liés à l’espèce caprine en Europe paraissent mineurs par rapport à ceux des filières ovines et bovines et pour-
raient limiter l’intérêt de recherches spécifiques en pathologie caprine. C’est pourquoi, en se fondant sur des exemples de pathologies
dues aux principales classes d’agents pathogènes (prions, virus, bactéries, parasites protozoaires et helminthes) affectant les caprins
et leur filière de production, cet article présente les principales recherches menées en France, les données actuelles disponibles sur la
compréhension des mécanismes pathogéniques et des processus physiopathologiques, ainsi que sur le développement de gestions inno-
vantes de ces pathologies. Il a aussi pour objectif d’illustrer l’intérêt d’études spécifiques sur les chèvres non seulement en termes de
pathologie comparée chez les petits ruminants, mais aussi pour prendre en considération les contraintes d’une filière économique
dynamique.

Research in goat pathology: applications and perspectives

Within Europe, the goat industry appears to have minor importance when compared to sheep or cattle productions, and the interest
of research and studies in caprine pathology is limited. Here, this article is aimed at presenting the main research models in France,
the current available data on the pathogenic mechanisms and the physiopathological processes and the related development of
measures of management control using examples of pathologies caused by different agents (prions, viruses, bacteria, protozoan or
helminthic parasites) that affect goats and their production. It is also aimed at underlining the interest of specific caprine studies not
only as models of comparative pathology in small ruminants but also as tools that take into account the specific constraints of the
dairy industry.

HOSTE H., EHRHARDT N.,  PARAUD C., RIEUX A., MERCIER P., VALAS S.,  ANDREOLETTI O., CORBIÈRE F.,
SCHELCHER F., LACROUX C., de CRÉMOUX R., ALVINERIE M., CHARTIER C., 2012. Recherche en pathologie
caprine : applications et perspectives. In : Elevage caprin. Baumont R., Sauvant D. (Eds). Dossier, INRA Prod. Anim., 25, 245-
258.

Recherche en pathologie caprine : applications et perspectives / 257

INRA Productions Animales, 2012, numéro 3

Résumé

Abstract

P., 2010. Genetic analysis of small ruminant
lentiviruses following lactogenic transmission.
Virology, 407, 91-99.

Prusiner S.B., 1982. Novel proteinaceous
infectious particles cause scrapie. Science, 216,
136-144.

Prusiner S.B., 1988. Molecular structure,
biology, and genetics of prions. Adv. Virus
Res., 35, 83-136.

Quílez J., Torres E., Chalmers R.M.,
Hadfield S.J., del Cacho E., Sánchez-Acedo C.,
2008. Cryptosporidium genotypes and sub-
types in lambs and goat kids in Spain. Appl.
Env. Microbiol., 74, 6026-6031.

Raynal-Ljutovac K., Pirisi A., de Crémoux
R., Gonzalo C., 2007. Somatic cells of goat and
sheep milk: analytical, sanitary, productive and
technological aspects. Small Rum. Res., 68,
126-144.

Rupp R., Clément V., Piacère A., Robert-
Granié C., Manfredi E., 2011. Genetic parame-
ters for milk somatic cell score and relationship
with production and udder type traits in dairy
Alpine and Saanen primiparous goats. J. Dairy
Sci., 94, 3629-3634.

Smith M.C., Shermann D.M., 1994. Goat
Medicine. Lea and Febiger Eds, Malvern,
USA, 694p.

Stehman S.M., 1996. Paratuberculosis in
small ruminants, deer, and South American
camelids. Vet. Clin. North Am. Food Anim.
Pract., 12, 441-455.

Torres-Acosta J.F.J., Hoste H., 2008. Alter-
native or improved methods to limit gastro-
intestinal parasitism in grazing/browsing sheep
and goats. Small Rum. Res., 77, 159-173.

Vaccari G., Di Bari M.A., Morelli L., Nonno
R., Chiappini B., Antonucci G., Marcon S.,
Esposito E., Fazzi P., 2006. Identification of an
allelic variant of the goat PrP gene associated
with resistance to scrapie. J. Gen. Virol., 87,
1395-402.

Van der Hoek W., Dijkstra F., Schimmer B.,
Schneeberger P. M., Vellema P., Wijkmans C.,
ter Schegget R., Hackert V., van Duynhoven
Y., 2010. Q fever in the Netherlands: an update
on the epidemiology and control measures.
Euro Surveill., 15 online:http://www.eurosur-
veillance.org/ ArticleId=19520.

Vialard J., 2002. Epidémiologie de la paratu-

berculose. Bull. GTV., numéro hors série, Para-
tuberculose des Ruminants, 6-11.

Viel H., Chartier C., 2005. Cryptosporidiose
et croissance du jeune chevreau. Efficacité du
lactate d’halofuginone et des ferments lac-
tiques sur l’excrétion d’oocystes. Bull. GTV.,
28, 203-207.

Vourc’h G., Barnouin J., 2003. How to
improve the detection of animal emerging dis-
eases? A two-level (veterinarian/farmer)
approach based on an internet-oracle database.
In: Proc. 10th Int. Symp. Vet. Epidemiol, Vina
del Mar, Chile, 4p.

Waller P.J., 2006. From discovery to deve-
lopment: current industry perspectives for
the development of novel methods of
helminth control in livestock. Vet. Parasitol.,
139, 1-14.

Wood J.N., Done S.H., Pritchard G.C.,
Wooldridge M.J., 1992. Natural scrapie in
goats: case histories and clinical signs. Vet.
Res., 131, 66-68.

Xiao L., 2010. Molecular epidemiology of
cryptosporidiosis: An update. Exp. Parasitol.,
124, 80-89.


