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Introduction

Le puma est un félin présent sur la majorité du continent américain, depuis Yukon au Canada
jusqu’en Patagonie en Amérique du Sud (1). Il est qualifié d’espéce clé de volite, c’est-a-dire
qu’il structure et assure 1’équilibre de 1’écosystéme (1). En effet, il régule les proies et donc
indirectement la structure des paysages (1). De plus, il est a ’origine de ressources alimentaires
importantes pour une grande diversité d’espéces grace aux cadavres laissés sur place (1). Sa
présence est le signe d’un écosystéme en bonne santé et sa disparition affecterait sérieusement
I’écosysteme (1).

Depuis longtemps le puma est source de crainte et d’admiration (2). Dans les peuples
précolombiens, il était trés souvent représenté dans 1’environnement religieux et du pouvoir (2).
Le mot puma a pour racine un mot du quechua, peuple descendant des incas, qui signifie
puissant (2,3). 11 existe un trés grands nombre d’appellations pour le puma, une quarantaine,
mais les appellations cougar en Amérique du Nord ou lion des montagnes sont les plus utilisées

).

De nombreuses menaces pesent sur le puma, parmi elle la fragmentation de 1’habitat favorise
la consanguinité des pumas qui sont alors plus vulnérables aux maladies infectieuses et
génétiques. L’étude des maladies chez les pumas est utile pour détecter les maladies qui peuvent
représenter une menace sur les populations de pumas sauvages. L’étude des maladies du puma
peut également étre utile pour la prise en charge de pumas dans le milieu captif ou les centres
de soins.

Nous passerons en revue, dans un premier temps les caractéristiques générales des pumas puis
dans un second temps nous étudierons les différentes maladies présentes dans la littérature sur
les pumas vivant en liberté ou captifs.
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Partie | : Introduction sur le Puma

1. Le puma : Caractéristigues morphologiques et classification

1.1. Taxonomie

Le puma est un mammifére appartenant a 1’ordre des Carnivores au sous ordre des Féliformes
et a la famille des Felidae.

Le sous ordre des Féliformes constitue avec le sous ordre des Caniformes les deux sous ordres
des carnivores. Le premier se distingue du second par la présence d’un septum au sein de leur
bulle tympanique. La présence ou non d’un septum dépend des éléments structuraux qui entrent
dans la composition de la bulle tympanique. Dans le cas des féliformes, 1’os tympanique et
endotympanique vont se rejoindre pour former la bulle tympanique et former a leur point
d’union le septum. Chez les caniformes la bulle tympanique et formée presque exclusivement
par I’os tympanique (4).

Les Felidae ou félidés sont caractérisés par une téte ronde, un rostre court, des machoires
courtes sur lesquelles s’insérent de puissants muscles masticateurs permettant une bonne force
de morsure (5). Les mouvements sont strictement verticaux. Leur dentition est particuliérement
adaptée a leur alimentation carnée et leur formule dentaire est : 1 3/3 C 1/1,PM 3/2 M1/1 (
Figure 1) (5).

Figure 1: Dentition d’'un puma. Source : A. Aghashani et al, 2017 (8)
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Chaque dent possede une fonction trés précise. Les canines servent a saisir et retenir la proie
quand elle se débat (6). De plus, elles jouent un réle dans la mise a mort, elles permettent la
dislocation des vertébres cervicales des animaux de petites tailles, ou servent a étouffer la proie
en la saisissant a la gorge (6,7). Les molaires et prémolaires permettent de broyer grossiérement
la chair. Les carnassieres (derniere prémolaire supérieure et premiére molaire inférieure)
servent a découper le muscle en morceaux qui seront déglutis, mais sont peu efficaces pour
broyer la viande (7). Enfin les incisives permettent a la fois de déplumer ou d’épiler la proie et
de saisir les plus petits morceaux de chairs adhérant a I’os (7).

Les félins sont digitigrades, ils prennent appui sur I’extrémité de leurs doigts. 1ls possédent cing
doigts sur les membres antérieurs et quatre sur les membres postérieurs (5). Ils possedent tous
des griffes a rétraction passive les préservant ainsi de 1’usure (7), a I’exception du guépard ou
elles jouent le rdle de crampon lors de ses courses a grande vitesse.

Leur pelage aux motifs variés (rayures, rosettes, taches, uniforme, marbré) leur permet de se
confondre dans leur environnement. Le pelage est généralement uni dans les habitats ouverts
alors qu’il présente des motifs dans les environnements forestiers et les hautes herbes (7).

Leurs yeux leur permettent de voir aussi bien a forte luminosité qu’a faible intensité lumineuse.
Ceci est rendu possible grace aux variations du diametre de la pupille et a I’existence de deux
groupes de cellules photoréceptrices dans la rétine : les batonnets et les cones. Les batonnets
permettent une vision a de faible intensité lumineuse, ils permettent la sensibilité de la vision
contrairement aux cOnes qui jouent un rdle dans I’acuité visuel pour une forte intensité
lumineuse. Les batonnets majoritaires chez les félins, sont localisés a la périphérie de la rétine
et recoivent les rayons lumineux lorsque la pupille est en mydriase (7). Les cones sont localisés
au centre de la rétine, ainsi lorsque la pupille est en myosis a forte intensité lumineuse, les
rayons se concentrent sur ces derniers et permettent une bonne acuité. La vision nocturne est
surtout permise par la présence de cellules réfléchissantes dans la choroide formant une bande
appelée tapetum cellulosum (7,8).Ces cellules permettent de renvoyer les rayons lumineux sur
la rétine, et donc de stimuler davantage les cellules photoréceptrices (7).

La vision et 1’ouie sont les deux sens les plus utilisés par les félins pour repérer leur proie. Les
felins possédent également un tres bon odorat. 1l serait surtout utilisé dans le comportement
alimentaire en stimulant la prise alimentaire et dans la communication intraspécifique que pour
repérer ses proies (9).

Les félins possédent également plusieurs groupes de vibrisses qui assurent une fonction tactile.
Les vibrisses situées au-dessus des paupiéres permettent de protéger les yeux, celles au niveau
des joues leur permettent de recueillir des informations au cours de leurs déplacements, et celles
localisées sur le museau permettent au félin d’ajuster au mieux leur morsure lors de la mise a
mort de leur proie (7).

Les félides comprennent 36 espéces (10) réparties en deux sous familles, les Pantherinae ou
grands félins et les Felinae appelés communément petits félins dont le puma fait partie. Chez
les Felinae, I’appareil hyoide est completement ossifié, il maintient le larynx a proximité de la
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base du créne et permet des mouvements restreints du larynx par rapport a la téte, les petits
félins ne rugissent pas mais peuvent ronronner a I’inspiration et a ’expiration (11,12). Les
grands félins peuvent rugir car leur appareil hyoide comprennent une partie ligamentaire qui
positionne le larynx plus caudalement de la base du crane, et permet également une plus grande
mobilité du larynx (11,12).

1.2.Histoire évolutive du puma

A partir de I’analyse moléculaire de portions de différents génes (génes chromosomiques et
genes mitochondriaux) et de 1’¢étude de fossiles, Warren E Johnson et all définissent huit lignées
au sein des félidés (13). Chaque lignée est apparue successivement au cours du temps et
comporte plusieurs genres. Selon ces auteurs, la famille des Felidae nait a partir d’un ancétre
présent en Asie. Les Felidae se sont ensuite, vers 10,8 Ma (million d’années), divisés en deux
pour donner la premiere lignée : la lignée Panthera et I’ancétre commun des sept autres lignées
(Figure 2). Apres I’émergence de la lignée du chat bai vers 9,4 Ma, toujours sur le continent
asiatique, une partie des ancétres communs des cing lignées restantes a migré en Afrique pour
donner la lignée caracal vers 8,5 a 5,6 Ma, tandis que 1’autre partie a migré en Amérique du
Nord via le pont terrestre de Béring vers 8 a 8,5 Ma alors que le niveau de la mer était plus bas.
Les ancétres des lignées ocelot, lynx et puma apparaissent successivement en Amérique du
Nord respectivement a 8 Ma, 7,2 Ma et 6,7 Ma. Une derniere migration de I’Amérique du Nord
jusqu’en Europe pendant le Miocéne aboutit a la genése de I’ancétre commun des lignées chat
léopard et chat domestique.

Lignée panthere
Lignée chat bai

jgnée chat domestique

Lignée Caraca

g

6,7-6,2Ma

Figure 2: Mouvements de migration des ancétres des félins au Miocéene. Source :
(Représentation schématique des données de Johnson et al, 2006 (13))
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Durant le pliocéne et le pléistocéne, de nombreuses autres migrations ont lieu (Figure 3).
L’ancétre de la lignée ocelot présent en Amérique du Nord migre en Amérique du Sud. D’autres
migrations permettent au sein de la lignée lynx, I’apparition des ancétres du lynx ibérique et du
lynx boréal en Europe. Le précurseur de la lignée puma présent en Amérique du Nord, va pour
une partie migrer en Amérique du Sud permettant 1’apparition des ancétre des pumas et du
jaguarondi, une autre partie va migrer d’abord en Europe puis en Afrique pour donner I’ancétre
des guépards (13).

o>

-4 = Lignée panthere
Lignée panthere

1,6-1)2 Ma

Lignée chat bai
Lignée lynx *

Lignée chat domestiqle

igner pantnage Lignée chat dome .. ique \ O %
ée ocelot Lignée carg W

Figure 3: Mouvements de migration des ancétres des félins pendant le pliocéne et le
pléistocéne, aboutissant aux huit lignées de félins actuelles avec leurs répartitions mondiale.
Source : (Représentation schématique des données de Johnson et al, 2006(13))

1.3.Les différentes sous espéces du puma

Au cours de ces dernieres années le nombre de sous espéeces de puma reconnu par la
communauté scientifique a considérablement évolué. Initialement 32 sous espéces de puma
avaient été décrites, puis apres analyse moléculaire et phylogénétique, Culver et all définissent
en 2000, six sous espéeces (14). En effet, les pumas présents en Amérique du Nord présentaient
une plus faible diversité génétique que les pumas de I’Amérique du Sud et de 1I’Amérique
Centrale. Ceci résultant probablement de la migration d’un groupe d’individus de I’Amérique
du Sud et Centrale vers I’Amérique du Nord au pléistocéne, apres la disparition massive des
pumas d’Ameérique du Nord. Les pumas d’Ameérique du Nord par leur histoire évolutive
commune et de leur homogénéité génétique appartiennent tous a la méme sous espéce Puma
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concolor cougar. Les cing autres sous espéces de puma ( p.c costaricensis, p.c concolor, p.c
capricornensis, p.c cabrerae, p.c puma) sont réparties en Amerique Centrale et Amérique du
Sud et séparées par des barriéres naturelles principalement par des fleuves (14). Cependant en
2014 suite a I’analyse de génes mitochondriaux, trois groupes géographiques tres différents sont
définis : un groupe de puma en Amérique du Nord, un groupe en Amérique Centrale, et un
groupe en Ameérique du Sud (15). Le groupe en Amérique central partage des séquences
mitochondriales communes avec les groupes d’ Amérique du Nord et du Sud, et posséde ces
propres séquences (15). Ceci met en évidence des migrations de pumas depuis 1’ Amérique du
Nord et du Sud vers I’Amérique Centrale. Le groupe en Amérique du Sud posséde une plus
grande diversité et des séquences mitochondriales ancestrales (15). En 2017, le cat specialist
group de I’Union Internationale pour la Conservation de la Nature (IUCN) reconnait deux sous
espéces de puma : Puma concolor cougar en Amérique du Nord et Centrale et possiblement
dans le sud de I’Amérique du Sud et Puma concolor concolor en Amérique du Sud (16).

1.4.Caractéristiques morphologiques

Les pumas possedent une robe unie dont la teinte varie en fonction de sa localisation
géographique. Celle-ci est plut6t brune foncée a argentée en Amérique du Nord et fauve a roux
dans le sud (Figure 4)(17-20). Exceptionnellement, le puma peut présenter un pelage blanc a
jaune pale comme cela a été rapporté chez un individu sauvage atteint de leucisme en 2013 au
Brésil (21). Cette robe unie lui aurait donné le nom de lion des montagnes, lorsque les premiers
marchands hollandais auraient confondu les peaux de pumas avec celles de lionnes, seul autre
félin de taille importante ayant aussi une robe unie (18). Le pelage est plus dense pour les pumas
vivant en région froide ou en altitude comparativement a ceux vivant dans les déserts (22). Le
pelage au niveau de la face, du cou et du ventre est blanc a creme et le museau est encadré de
traits noirs (18).

o N A i A N B A/ \
Figure 4: Photographie d’un puma adulte et d’une panthere de Floride avec des couleurs de
pelages différentes. Source :auteur inconnu,2017(CC)(19,20)
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Le poids varie de 30 a plus de 100kg avec des méles qui sont plus massifs de 1’ordre de 40 a

60 % plus gros que les femelles (17). Le poids varie également en fonction de la latitude, il
augmente a mesure que 1’on s’éloigne de 1’équateur (22). La longueur totale du puma est
comprise entre 1,6 m et 2,4 m avec une longueur téte corps qui varie de 100 a 150 cm et une
longue queue de 60 & 90 cm (17). La longue queue permet au puma de garder 1’équilibre lors
de la course et joue le role de balancier lorsqu’il saute ou grimpe aux arbres. La hauteur au
garrot est de 60 a 76 cm (22).

Le puma posséde un corps athlétique musclé avec des pattes postérieures plus longues que les
antérieures ce qui correspond a une remarquable adaptation au saut qui peuvent atteindre 12 m
en longueur et quatre métre en hauteur (22). Sa musculature puissante et la souplesse de sa
colonne vertébrale lui permettent de courir jusqu’a 56 km/h sur de courtes distances (18). La
téte est ronde et I’implantation frontale des yeux, permet au puma de bien apprécier les distances
notamment lors de la chasse. Il posséde également une paire d’oreilles rondes et noires en face
dorsale (23). L’espérance de vie en milieu sauvage est de 8 a 12 ans (18).

Les petits présentent quant a eux un pelage tacheté avec des anneaux au niveau de la queue
(Figure 5)(24). Ce pelage leur permet de davantage se dissimuler dans leur environnement. Les
yeux d’abord bleus deviendront verts par la suite (18) et les taches s’estomperont dés leurs six
mois pour disparaitre totalement a leurs 16 mois, qui correspond au moment de la dispersion
des jeunes (23,25).

Figure 5: Photographie de pumas non sevrés. Source : auteur inconnu, 2017
(CC)(24)
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2. Reépartition spatiale et démographie

2.1.Habitat

Le puma posseéde une remarquable capacité d’adaptation et occupe des territoires tres variés
(Figure 6)(26-29). Il est présent dans les zones marécageuses en Floride ; dans les déserts et
canyons ; en forét tropicale ; en forét de coniferes ; en montagne a des hauteurs pouvant
atteindre 4500m d’altitude ; et en prairie en Patagonie (30). Il apprécie les terrains accidentés
et possédant un couvert végétal suffisant afin d’offrir des lieux d’embuscade pour la chasse ou
d’abris face a une menace et pour 1’¢élevage des jeunes.

Figur 6: Difféents habitats des pumas : canyon, Patagonie, forét amazonienne et forét de
coniféres. Source : Pixabay, 2021, Pexels, 2021,2022(CC) (26-29)
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D’autres facteurs influencent son aire de répartition comme 1’abondance de proies, la présence
de points d’eau et la présence humaine ou d’autres prédateurs (31). En effet les pumas sont des
animaux craintifs et cherchent des territoires avec une faible présence humaine et peu
fragmentés (31). On les retrouves ainsi dans des territoires peu modifiés et peu fréquentés par
I’homme (32). Néanmoins la présence de pumas dans des espaces fréquentés par I’homme est
possible comme dans les California State Parks’, mais I’activité majoritaire nocturne et
crépusculaire du puma permet de limiter les interactions avec ’homme (33). Les pumas ajustent
cependant leur activité en fonction des menaces locales telles que 1’activité humaine, les
relations inter et intraspécifiques mais aussi en fonction de 1’activité de leur proie principale,
ainsi des variations importantes d’activités existent entre pumas (34,35). Les couguars
sélectionnent les zones proches de I'eau quel que soit la saison. Cependant cette sélection est
d'autant plus marquée en été car les proies et la végétation sont plus importantes et concentrées
au niveau des points d'eau optimisant ainsi les succés de chasse (36).

Au cours de ses deplacements le puma privilégie les zones les plus praticables, pour limiter ses
dépenses énergétiques, tels que des sentiers de terre ; les prairies (37) ; les chemins de fer ; les
zones de coupes feu (32) mais egalement le fond des canyons ou des pentes plus douces face a
des pentes plus abruptes (38). Les axes routiers constituent au contraire de véritables barrieres
aux déplacements des félins en particulier quand les routes sont fréquemment fréquentées et
lorsque 1’habitat proche des axes routiers est ouvert (31,39). Cependant lorsque les nuisances
des axes routiers sont moins perceptibles soit grace a une certaine distance (400m) ou par un
couvert végétal important, les félins peuvent fréquenter indifféremment les zones bordant les
axes routiers (39). De plus, en période nocturne, lorsque la densité du trafic est moindre et que
’obscurité rend le cougar moins vulnérable, les pumas peuvent étre amenés a fréquenter les
zones a proximités des routes, pour chasser leurs proies comme le cerf de Virginie (Odocoileus
virginianus) et le cerf hémione (Odocoileus hemionus) (39). De méme, les routes isolées
conduisant aux réserves peuvent étre utilisées par les félins (32). Les pumas se déplacent
majoritairement la nuit et peuvent parcourir en moyenne des distances allant de deux a trois
kilometres, les males se déplacant plus que les femelles (40). La vitesse de déplacement des
pumas est liée a sa perception de 1’environnement, dans un milieu plus hostile ou pauvre en
richesse, le puma se déplace plus rapidement (37). L'utilisation de I'espace varie en fonction
des périodes de la journée, en journée le puma évite les environnements ouverts tels que les
prairies ou les zones agricoles.

Le domaine vital du puma varie en fonction du sexe, du statut reproducteur et de I’abondance
et de la distribution et des proies (41). En effet les males ont un domaine vital plus étendu que
les femelles et ce méme pour des poids corporels équivalents quel que soit leur age et leur
localisation (41). Les territoires importants des males par rapport aux femelles, leurs permettent
de recouper le territoire de plusieurs femelles et donc de maximiser leur chance de se reproduire
(30). Les males pumas plus agés ont des domaines vitaux plus étendus que les jeunes males
(42). Le domaine vital de plusieurs males peut se recouper mais généralement cet espace est
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alors frequente sur des périodes temporelles différentes (43). Chez les femelles en Amérique
du Nord le domaine vital peut se recouper entre elles sur 40 a 60 % de leur domaine vital (43).
Le statut reproducteur influence également la taille du territoire. En effet, les femelles ayant des
portées reduisent significativement leur domaine vital, afin de rester a proximité de leurs
progenitures et maximiser leurs chances de survie (41).

De méme, le domaine vital du puma est plus étendu dans les territoires présentant une faible
densité de proies par rapport aux régions a fortes densités de proies (42). Enfin les saisons
peuvent influencer la répartition des proies et donc des pumas. En effet en hiver au Sierra
Nevada en Californie, les cerfs se regroupent dans les vallées, les pumas s’adaptent et réduisent
leur territoire a ces lieux d’abondance en proie (41). En Californie du sud au Santa Ana
Mountains en saison séche le domaine vital des pumas est réduit de 85 % par rapport a la saison
humide car les pumas et leurs proies se concentrent au niveau des points d’eau (44). Le territoire
moyen annuel d’un puma est donc tres variable de 92 km?2 a 363 km? (40,44).

2.2.Répartition a 1’échelle mondiale

Les pumas en liberté ont une grande aire de répartition et sont présents sur une grande partie du
continent américain. Leur distribution s’étend depuis la Colombie Britannique au Canada
jusqu’au Chili (17,45)( Figure 7).

CANADA

INITED
STATES

Figure 7: Répartition du Puma dans le monde, en orange son aire de répartition
connue, en violet son aire de répartition possible. Source : Nielsen et al, 2014 (45)
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2.3.Démographie

11 est difficile d’estimer la densité des pumas car ce sont des animaux discrets, craintifs et les
méthodes et outils employés présentent également leurs limites (46). A cela s’ajoute des
difficultés a identifier les individus lors des piégeages photographiques pourtant nécessaires
pour estimer les densités, car les pumas ont une robe unie ce qui limite les éléments
remarquables (47). L’identification des individus repose alors sur des critéres plus ou moins
perceptibles tels que des cicatrices, entailles au niveau des oreilles, motif du sous poils, port et
forme du corps et coloration de partie du corps (48). La densité de puma varie d’un territoire a
I’autre. Elle est généralement plus élevee en Amérique Centrale et Amérique du Sud qu’en
Amérique du Nord. Les densités sont donnees a titre indicatif car du fait de la répartition
hétérogéne du puma, les densités peuvent considérablement varier en fonction de 1’étendue de
la zone étudiée (49). Afin que les densités soient représentatives, il est nécessaire d’étudier ces
densités sur de vastes territoires et sur des longues périodes (49).

» Amérique du Nord

Initialement présent a I’est de I’Amérique du Nord, les pumas ont disparu en 1’espace de 200
ans conséquence du colonialisme européen, et ne subsistent que dans un petit noyau en Floride
(17). Les pantheres de Floride de par I’isolement génétique, la fragmentation de 1’habitat et
I’urbanisme sont actuellement en danger d’extinction et des efforts sont menés afin d’assurer
sa pérennité (17). Dans le Montana la densité en pumas varie généralement de 0,7 a 1,5
pumas/100 km2. La densité dans les montagnes rocheuses du Mexique, territoire aride a semi-
aride, est estimée entre 0.84 et 1,65 puma /100km? (46). Dans le Texas la densité de pumas est
comprise entre 0,27 pumas/100 km? et 0,43 pumas/100 km? (50). Dans 1’Utah, la Colombie
Britannique et Washington, la densité est généralement comprise entre 0,46 et 1,49
pumas/100km? (51).

» Amérique Centrale et du Sud

En Bolivie dans la forét seche du Chaco la densité est de 6,8 pumas/100 km? alors qu’elle est
respectivement de 3,42 pumas/100 km? et de 0,67 pumas/100 km? dans les foréts tropicales de
Bélize et de I’Argentine (48). Les différences de densités entre territoires présentant des
environnements similaires demeurent inconnues mais peuvent étre la conségquence
d’interactions entre prédateur tel le jaguar, de 1’exploitation illégale des foréts ou du braconnage
qui sont marqués en Argentine (48). Au sein de 1’Argentine, la densité des pumas varie d’une
réserve a ’autre, dans le parc nationale d’Iguazu la densité est comprise entrel,55 et 2,89
pumas/100km? alors qu’elle n’est seulement de 0,3 a 0,74 individus/100 km? dans la réserve de
biosphere de Yaboti (35). Cette densité est a mettre en relation avec les taux de braconnage et

30



I’exploitation forestiere différents entre les deux réserves qui sont plus importants au sein de la
réserve de biosphére de Yaboti (35). De méme les réserves assurant une protection élevée ont
des densités de félins plus importantes ce qui serait possiblement dii a davantage de proies
disponibles (35).

La densité de pumas est de 0,3 a 0,75 puma/km? dans la réserve nationale de Rio Los Cipreses
au nord du Chili, paysage montagneux dominé par des foréts sclérophylles, des arbustes
épineux et des steppes aux hautes altitudes (52). Cependant cette densité est probablement sous-
estimeée, en raison du faible nombre de pieges photographiques utilisés (52,53). Au sud du Chili,
paysage marqué par des prairies steppiques et buisson épineux faisant partie de la Patagonie, la
densité est de 6 pumas/100 km? (54).

Dans le Patanal au Brésil, ou les prairies sont inondées une partie de I’année et les foréts sont
semi-déecidues c’est-a-dire que les arbres perdent leurs feuilles en saison séche (55) et présentent
un sous étage de palmiers, la densité de pumas est de 1,57 pumas/100 km2 (56). Dans le nord-
est du Brésil dans le parc national de Cantao, dans une zone couvrant la forét amazonienne la
densité peut atteindre 3,4 puma/100km? (57).

3. Interactions inter et intraspécifiques

3.1.Relation prédateur proie

3.1.1 Chasse

La probabilité pour un puma de tuer une proie dépend de I’abondance en proie et de ’aptitude
du puma a capturer sa proie. Pour optimiser ses chances de la capturer, le puma joue sur la
composante spatiale (son milieu) et temporelle (la variation de luminosité). Les zones de
transition de paysage entre un paysage ouvert et fermé tels que les lisieres de forét ou entre les
zones riveraines et les territoires buissonneux tels que les chaparrals sont propices aux
embuscades et sélectionnées par les cougars (44). Elles offrent un couvert végétal suffisant pour
que le puma puisse se rapprocher suffisamment de sa proie et une partie dégagée permettant
une course poursuite sur une courte distance. Ces zones de transition paysagéres sont
fondamentales pour I’embuscade. Cependant, le puma peut aussi chasser dans des lieux ne
présentant pas de transitions paysagéres comme dans les steppes de Patagonie, mais ou la
densités en proie est trés abondante (42). Le puma peut alors utiliser quelques éléments
topographiques (rochers, buissons) pour étre moins visible.
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L’activité majoritairement crépusculaire et nocturne du puma lui permet également d’étre
moins visible de ses proies. Grace a ses coussinets celui-ci peut se rapprocher au plus proche
de ses proies sans faire de bruit et augmenter ainsi ses succes de chasse. Cependant il arrive que
face a I’adaptation comportementale de certaines proies, le puma soit amené a chasser
également pendant la journée (58). En effet dans les Andes, les vigognes qui constitue la
principale proie des cougars évitent les prairies a hautes herbes la nuit mais les fréquentent
durant la journée pour se nourrir (58). La journée, I’abondance des proies est plus importante
mais le puma est davantage visible (58). La nuit I’abondance des proies diminue mais le puma
est moins visible. Ce compromis entre abondance et aptitude de camouflage du puma conduit
a une fréquence des mises a mort constante sur la journée et la nuit (58).

La technique de chasse du puma comprend plusieurs temps. Le puma reste sur une zone de
chasse approximativement pendant % d’heure a la recherche de proies potentielles, en absence
de proies le pumas se déplace dans une nouvelle zone de chasse a environ 1,5 km (59). Ce
comportement sera répété de nombreuses fois (6) pendant la nuit jusqu’a ce qui trouve sa proie.

Lorsqu’il repére sa potentielle proie, il se rapproche d’elle en se déplacant le plus proche
possible du sol avec une posture caractéristique de son corps. Ses déplacements sont
entrecoupés par plusieurs temps d’arrét ou le puma s’immobilise pour éviter que la proie ne
voie du mouvement. Puis lorsque le puma est suffisamment proche de sa proie il reste en
embuscade en attendant le moment le plus propice pour I’attaque. Aprés une course poursuite,
le puma saisit sa proie par les griffes pour I’immobiliser et asséne le coup fatal a la base de la
nuque. Le puma peut déplacer sa proie dans un rayon de 800 m par rapport au site d’abattage
pour dissimuler au mieux sa proie des charognards (59).

Avant de consommer sa proie, les poils de la proie sont entierement retirés grace a la langue
munie de papilles et les incisives. Une fois rassasie, le puma recouvre sa proie de feuilles, de
branchages, d’épines de pins ou de terre pour la cacher des charognards. Le puma reviendra
plusieurs nuits consécutives et jusqu’a une semaine pour consommer le reste de la proie (60).
De nombreuses espéces de charognards tirent profit des proies du pumas.

3.1.2 Régime alimentaire

Le puma se nourrit principalement de proies de tailles moyennes a grandes. Dans une étude
réalisée au Venezuela, les proies moyennes (1-15kg) représentaient 28 % de la biomasse
consommeée par les pumas et les proies de grandes tailles (>15kg), 71 % de la biomasse (61).
Au Mexique, les petits mammiferes (<1kg) representent 2% de la biomasse consommeée par le
puma, les mammiferes de taille moyenne (1-10 kg) 14 %, et les grands mammiferes (> 10kg)
75 % (62). Le puma essaye dans la mesure de ses capacités de chasser les proies les plus grosses
comme le montre une étude réalisée dans 1’Idaho ou le puma se nourrit principalement de cerf
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mulet adulte et de jeune élans a défaut de pouvoir chasser les adultes trop imposants (63). Le
régime alimentaire du puma varie en fonction de sa répartition géographique.

En Ameérique du Nord, le puma se nourrit essentiellement d’ongulées: le cerf mulet
(Odocoileus hemionus), cerf de virginie (Odocoileus virginianus), les élans (Cervus elaphus),
Wapiti (Cervus canadensis) dans une moindre mesure de I’original (Alces alces) du mouflon
canadien (Ovis canadensis) et de I’antilope Américaine (Antilocapra americana) (64—66). Il se
nourrit plus rarement de castors, de ratons laveur, de porcs-épics, de rongeurs et de différentes
especes d’oiseaux (65,67).

En zone subtropicale, la diversité et ’abondance des proies permettent au cougar de se nourrir
d’une grande diversité de proies. Son régime alimentaire comprend des mammiferes de
différentes tailles, des reptiles et des oiseaux. Le puma consomme en majorité des mammiferes
qui représente 80 a 88 % des proies consommées (62,68). Au moins une vingtaine d’espéces de
mammiféres sont consommés par le puma. Parmi elles, on retrouve des carnivores avec des
canidés (ex : renard gris d’Amérique) des mustélidés (différentes especes de mouflettes) des
procyonidés (ex: raton laveur, coati a nez blanc); des lagomorphes (ex: Sylvilagus
cunicularius) ; des rongeurs (ex : Sciurus aureogaster, Lyomis irroratus) ; des marsupiaux (ex :
Didelphis virginiana) ; des primates (ex: Ateles geoffroyi); des cervidés (ex: Pudu
mephistophiles, Mazama rufina) et exceptionnellement des animaux domestiques de rente et de
compagnie (68-70). Malgré le spectre important de proies, les pumas consomment
généralement les proies principales et les proies dites secondaires sont essentiellement
consommées lorsqu’elles sont abondantes (67). A titre d’exemple, au Mexique le puma se
nourrit principalement de tatoues (Dasypus novemcinctus), de coatis a nez blanc (Nasua
narica), de cerfs de Virginie (Odocoileus virginianus) de pécaris a collier (Tayassu tajacu) et
d’iguanes noirs (Ctenosaura pectinata) (71). En Colombie il se nourrit essentiellement de coatis
et de pudus (Pudu mephistophiles) (72) alors qu’au Venezuela il se nourrit essentiellement de
pécaris a collier, de cervidés, de capybaras et de caimans (61). Cependant exceptionnellement,
certains individus peuvent se spécialiser sur des proies secondaires peu abondantes. Par
exemple dans le Colorado, un puma a été décrit comme chassant de maniére disproportionnée
les castors alors que ceux-ci étaient peu abondants et que leur proie principale, le cerf mulet,
était tres abondants (45). Parmi les reptiles, les pumas consomment des espéces variés de
serpents, lézards, iguanes (Ctenosaura pectinata), tortues (Kinosternon integrum),
caimans...(61,62)

En Patagonie (Argentine et Chili du sud), le puma se nourrit essentiellement de Lama guanicoe.
Il peut egalement se nourrir de viscaches des plaines (Lagostomus maximus) et de lievres
d’Europe (Lepus europaeus) et de différents autres petits mammiferes et d’oiseaux et plus
rarement d’animaux d’élevage comme des moutons et rarement des ruminants sauvages
endémiques comme le huemul (Hippocamelus bisulcus) (73,74).
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En cas de diminution de la densité de ses proies principales, le puma est capable d’adapter son
régime alimentaire en consommant d’autres proies, voire dans certaines situations en migrant.
En effet dans 1’état du Wyoming, le puma adapte son régime en fonction des migrations
saisonnieres de ses proies principales. Ces derniers consomment du cerf mulet et des proies plus
rares telle que I’antilope d’Amérique (Antilocapra americana) en été, puis des wapitis et des
mouflons d’ Amérique en hiver conjointement aux différentes migrations de ces espéces (65).
Les pumas restent géneralement sédentaires mais certains individus peuvent migrer lorsque
I’abondance de leur proie principale diminue. Par exemple dans 1’hémisphére du nord en
Californie, les pumas possedent deux territoires distincts : un territoire d’été et un territoire
d’hiver de part et d’autre de la créte de Sierra Nevada (75). Ces félins migrent d’un territoire a
I’autre en fonction des migrations de leur proie principale : le cerf mulet. Les deux territoires
peuvent étre discontinus mais sont plus fréqguemment continus entre eux (75).

3.2.Interaction avec d’autres prédateurs

Parmi les nombreuses espéces de carnivores qui peuplent I’Amérique, le jaguar, le grizzly,
I’ours noir sont des carnivores qualifiés de dominants vis-a-vis des pumas, ¢’est-a-dire qu’ils
sont situés a un niveau supérieur de la chaine trophique (76). A I’inverse les coyotes, les loups
a criniere et les petits félins comme les ocelots, margays, jaguarondis et les lynx sont des
carnivores dit subordonnés c’est-a-dire qu’ils sont situés a un niveau inférieur de la chaine
alimentaire (76). Les relations de dominances sont complexes et régis par de nombreuses
interactions : indirecte (la compétition) et directes (prédation et interaction meurtriére dans
laquelle 1’espéce dominante tue 1’espéce subordonnée mais ne la consomme pas) (76).
Lorsqu’une espéce subordonnée et dominante ont une méme source alimentaire, les deux
espéces sont en compétition dans I’acquisition de cette ressource avec une diminution de la
disponibilité de cette ressource et 1’espéce subordonnée peut étre amenée & modifier son régime
alimentaire (76). La présence d’espéces dominantes induit un stress sur les espéces
subordonnées. Celles-ci peuvent étre victime de cleptoparasitisme c¢’est-a-dire du vol de leurs
proies comme c’est le cas chez le puma par les loups, le grizzly et I’ours noir (76). Le
cleptoparasitisme entraine non seulement des pertes directes mais conduit également a de
nouvelles dépenses énergétiques chez le puma afin de se procurer une nouvelle proie.

Parmi les prédateurs dominants, le grizzly et I’ours noir ont probablement un effet moins
marqué sur les pumas que d’autres prédateurs (76). L’hibernation offre une période de répit
pour les pumas sur une période de I’année. Les ours peuvent cependant tuer les jeunes pumas
mais tuent rarement les adultes (76).

L’effet des loups sur le puma est plus important. Au meurtre des jeunes s’ajoute le meurtre de
pumas adultes rendu possible par I’avantage numérique de la meute sur le puma. De plus, la
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présence des loups entraine une augmentation de la famine chez les pumas résultant de la
diminution de la densité des proies en présence des loups (76,77). Enfin la présence des loups
influence la répartition des pumas qui sélectionnent leurs territoires vitaux éloignés des
regroupements de loups et dans des habitats plus forestiers (77,78). La coexistence de ces deux
grands prédateurs semble cependant possible par des techniques de chasse différentes et une
sélection de profil différent de proies (63). Les loups privilégient en effet les proies vulnérables
dénutries ou jeunes et les poursuivent sur de longues distances jusqu’a épuisement, alors que
les pumas sélectionnent davantage les proies de taille moyenne et utilise I’embuscade (63).

Les interactions entre le jaguar et le puma sont des interactions de compétition pour les
ressources alimentaires et de prédation. La coexistence du puma avec le jaguar dans les zones
néotropiques est permise par des comportements d’évitements. Lorsque leurs espaces vitaux se
recoupent, les pumas et les jaguars fréquentent ces territoires sur des périodes de temps
différentes (79).

Le régime alimentaire du puma et du jaguar se recoupe largement. En effet, les quatre proies
principales du jaguar qui sont le cerf de virginie, le pécari a collier , le coati et le tatou, sont
également les proies principales du puma, auquel s’ajoute 1’iguane a queue épineuse du
Mexique (62). Ces proies représentent 98 % de la biomasse consommeée par le jaguar et 96 %
pour le puma (62). Pour le jaguar les petits mammifeéres correspondent a 2 % de la biomasse
consommeée, les proies de tailles moyennes représentent 29 % de la biomasse et les proies de
grandes tailles 70 % de la biomasse consommée. Cependant la coexistence de ces deux grands
prédateurs est possible gréace a I’abondance des proies et une grande plasticité alimentaire du
puma qui lui permet de consommer une grande variété de proies. En effet, le puma consomme
davantage de reptiles que le jaguar ( respectivement 6 % de la biomasse et 2 % de la biomasse)
et significativement plus de rongeurs que le jaguar (62).

3.3.Interaction entre congéneres

3.3.1 Les différents modes de communications

> Communication visuelle :

Elle repose principalement par la position du corps et des oreilles. L’état de dilatation de la
pupille et la mise en évidence des crocs.

> Communication olfactive :

Le marquage olfactif est 1’'une des formes de communication les plus utilisées chez les félins
(80). Il permet de maintenir leur territoire et de renseigner sur le statut reproducteur d’un
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individu (80). Différentes formes de communications olfactives existent chez le puma: la
projection de jets d’urine ; les excréments ; les roulades ; le frottement des joues ou du cou et
enfin, I’apposition de marques de griffures sur les troncs d’arbres (81). Chacune de ses formes
de communication permet de déposer un grands nombre de molécules organiques volatiles
différentes (alcool, composés aromatiques, acide carboxylique ...) (82). Une quarantaine de
molécules communes a pu étre détectée sur les joues et le front de pumas, de Iéopards de tigres
et de lions mais dont la quantité différait (82). Cependant chez le puma le marquage olfactif par
grattage est prédominant (83). Le grattage consiste a déplacer les membres pelviens d’avant en
arrieres en remuant la terre et les feuilles et en déposant des phéromones a 1’aide des glandes
podales et peut étre accompagné d’urine ou de feces (83,84). Le grattage et 1’apposition de
marques de griffures permettent a la fois une communication olfactive et visuelle (81,83). Ce
marquage est soit isolé et disposé a la limite du territoire, soit regroupé au niveau de zones
appelées « grattage communautaire » (80,83). Ce sont des zones dans lesquelles plusieurs
pumas, essentiellement des males, effectuent du grattage tout au long de 1’année, sans que cette
zone soit reliée a une aire de repos ou de chasse (80). Ce « grattage communautaire » permet
pour un puma d’affirmer sa dominance sur ces concurrents et diffuser des informations le
concernant aupres des femelles (80,83). Il existe un dimorphisme sexuel comportementale, les
maéles matures produisent davantage de messages olfactifs que les femelles, notamment par le
grattage et le frottement de leur corps, tandis que les femelles passent davantage de temps a
analyser ces messages par I’olfaction ou le flehmen (83). De plus elles fréquentent moins
souvent ces lieux que les males matures car en cas d’absence d’cestrus : les males sont une
menace. En effet, 25 % des rencontre males femelles en 1’absence d’cestrus sont violentes (83).
La fréquence des visites au niveau des zones de « grattages communautaire » varie au cours
des saisons dans I’hémisphére nord (80) mais semble étre constante dans 1’hémisphére sud (84).
Celle-ci est plus élevée au printemps ou le puma retourne en moyenne tous les quinze jours
dans cette zone communautaire qu’en été ou deux visites sont espacées en moyennes d’une
trentaine de jours (80). Lorsque la fréquence diminue, le puma compense en apposant un plus
grand nombre de marques de grattage (80). La fréquence des visites augmente chez les males
lorsqu’un concurrent ou une femelle a fréquenté le lieu durant le mois précédent sa visite (80).

> Communication sonore :

Le puma peut utiliser jusqu’a 17 vocalisations différentes pour communiquer (85,86). Au cours
de leur communication, les pumas peuvent produire une méme vocalisation isolée ou en série,
ou associer plusieurs vocalisations différentes (86). Les vocalisations sont caractérisées par une
fréquence fondamentale, des harmoniques, des durées et des puissances variables. La
communication auditive joue un réle dans la fonction sexuelle (elle permet de localiser une
partenaire sexuelle et d’indiquer les chaleurs chez les femelles), dans la protection de la portée
et le lien maternel (cri d’alarme effectué par les chatons lorsqu’ils se sentent menacés,
miaulement pour attirer 1’attention de leur mére, cri d’appel effectué par la mére ou les petits
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pour retrouver le groupe familiale, ronronnement ...), dans les interactions aversives (
intimidation par les sifflements, grognements et crachats) (86,87).

Durant la période précédente et pendant I’accouplement, les partenaires communiquent par des
miaulements, des grognements, des sifflements et d’un « cri copulatoire » qui s’apparente a un
grognement a peine audible.

3.3.2 Un animal territorial

Les pumas sont des animaux solitaires et territoriaux. Chacun posséde son domaine vital qui
chevauche plus ou moins celui d’autres pumas. Les pumas cherchent a éviter les interactions
intraspécifiques potentiellement mortelles et les territoires communs seront alors fréquentés sur
des périodes différentes. En cas de confrontation avec un congénére, le puma cherche a éviter
le combat qui pourrait lui étre fatale, et utilise alors une stratégie d’intimidation. Il grogne et
siffle, son dos est arqué et les oreilles sont couchées. Cependant des combats peuvent avoir lieu
et 29 % des interactions entre deux males finissent par la mort d’un d’entre eux. Ainsi chez les
félins la communication olfactive et auditive sont privilégiées car elles permettent de délivrer
et recevoir des informations tout en évitant des confrontations.

Si les pumas ont tendance a défendre leurs ressources des congénéres, dans 1’hémisphére nord
et en Patagonie, les pumas peuvent pourtant faire preuve de tolérance et étre amené a partager
leur proie avec d’autres pumas voisins (88-90). En effet, les proies tuées sont des herbivores
de grandes tailles qui ne pourront étre consommés entierement par un puma. Partager cette
exces de ressource présente plusieurs avantages : il pourrait limiter les comportements aversifs,
diminuer les colts énergétiques liés a la chasse, diminuer les risques et les dépenses
énergétiques liées a la protection de la ressource, voire méme offrir une opportunité de
rencontre des partenaires (88,89). Les femelles sont plus susceptibles de faire preuve de
tolérance envers les males et les autres femelles (89). Au niveau de la carcasse on retrouve
classiquement des associations méle-femelle, femelle- femelle ou méle et deux femelles (89).

3.3.3 Reproduction et élevage des jeunes

Les pumas atteignent leur maturité sexuelle entre 2 et 3 ans (23). Le puma est une espece a
ovulation induite (91). Ils peuvent se reproduire toute 1’année mais sont fortement influencés
par les saisons dans I’hémisphére nord. Lorsque la femelle est en chaleur, elle vocalise pour
attirer le male et émet des urines riches en phéromones. Ces derniéres seront détectées par le
male réalisant le flehmen grdce a leur organe voméronasale. Les femelles sélectionnent
préférentiellement comme partenaire sexuel des males dominants et résidents. Ceci pour
protéger leurs portées de I’infanticide mais aussi assurer la transmission de genes assurant la
bonne santé des futurs chatons (92). Les critéres essentiellement retenus par les femelles sont
le poids, I’age et la fréquence des visites au niveau des lieux communautaires (92). Pour cela la
femelle fréquente les lieux communautaires pendant la période précédant I’cestrus ou pendant
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I’cestrus et repere le male cotoyant le plus souvent cette zone (83). L’accouplement a donc
généralement lieu entre deux pumas partageant une partie de leur territoire en commun.
Cependant des études ont également révélées qu’a I’écoute de miaulements de femelles, les
pumas males pouvaient sortir de leur domaine vital pour fréquenter les lieux communautaires
présents chez d’autres males résidents (92). Ce comportement ainsi que la pratique de la
polyandrie par certaines femelles participent a augmenter la diversité génétique (92). A
I’approche du male, la femelle adopte fréquemment une attitude défensive, elle crache, voire
adopte une attitude offensive en langant ses membres thoraciques en direction du méle (85). Le
male et la femelle vont se cotoyer sur une période pouvant s’étendre de 1 a 16 jours,
généralement 5 jours (59,91,93). Durant cette période le couple est en itinérance et s’accouple
de nombreuses fois avant qu’il n’y ait fécondation (93). La durée de gestation dure de 82 a 98
jours (60).

La femelle met bas dans un lieu calme et abrité en général dans une taniére qui permettra de
protéger les chatons des prédateurs et des variations de températures (94,95). La mere ne
quittera pas la taniére pendant les neuf premiers jours consécutifs a la mise bas (59). La taniére
peut étre une grotte formée par des éboulis de pierres, sous une souche d’un arbre déraciné, un
arbre creux ou au sein d’une végétation dense comme des broussailles (23,94,96). L’entrée dans
la taniere est peu praticable avec une végétation peut modifiée afin de dissimuler au mieux la
taniére (59). Dans I’hémisphere nord les naissances ont préférentiellement lieu de juin a
septembre avec un pic en été (94) ce qui résulte de 1’activité sexuelle plus saisonniére dans cet
hémispheére. Les portées peuvent s’étendre jusqu’a 6 chatons mais comprennent en général de
2 a 4 chatons qui resteront avec la femelle pendant 18 a 20 mois (48,85). A leur naissance, les
chatons sont aveugles et pésent environ 450¢g (96). A partir de la 4 éme semaine, leurs paupieres
s’ouvrent (96). La femelle allaite les chatons pendant 12 semaines et ne s’absente que trés
rarement pour chasser. Au cours de ces expéditions qui ont généralement lieu entre 2h00 et
6h00 du matin, la mere rayonne en moyenne a 1 km de la taniére (97). En effet les chatons sont
tres vulnérables, les dangers sont nombreux (prédation, hypothermie, feu de foréts, tempéte de
neige..) et seulement la moitié d’entre eux atteindra 1’dge adulte (60). La mere change
régulierement de taniere lorsqu’elle sent une menace pour ses petits avec en moyenne quatre
tanieres différentes sur une période s’étendant de la mise bas a la phase ou les petits
accompagnent leur mere jusqu’a la carcasse soit environ 6,5 semaines (97). Les chatons
commencent a manger de la viande a partir de 6 semaines, la mere rapporte alors des petites
proies ou ameéne ses petits jusqu’a la proie qu’elle a chassée (23). Chez les pumas le sevrage a
lieu au cours de leur trois mois d’age (10). Enfin lorsque ses petits sont suffisamment grands,
la mére leur apporte des proies blessees et les emmene avec elle chasser, c’est alors I’occasion
pour eux d’apprendre a chasser (98). Au fur et a mesure que ses petits grandissent les besoins
énergétiques de la famille augmentent et la mére doit chasser davantage (96). Au bout d’un an
et demie, la mere les rejette ils devront alors etablir leur propre territoire (60,98). S’en suit une
autre période de vulnérabilite. Les femelles se dispersent peu et établissent en général leur
territoire pres de leur mére, contrairement aux males qui parcourent de plus grandes distances
(99). La distance parcourue par les jeunes males avant qu’ils établissent leur domaine vital est
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deux a neuf fois plus importante que pour les femelles, et ils sont plus susceptibles de traverser
des zones moins hospitaliéres (99,100). Cette dispersion est fondamentale car elle permet de
limiter la consanguinité et favorise 1’échange des genes (100).

4. Effort de protection et de sensibilisation

4.1.Menaces pesant sur le puma

Actuellement classé dans la liste de ’'TUCN des espéces menacées en preoccupation mineure,
sa population mondiale est en diminution (45). De nombreuses menaces pesent sur les pumas
telles que les épizooties ; les catastrophes naturelles (ex : incendies...) ; les relations
interspécifiques et intraspécifiques, mais le facteur anthropique est certainement celui qui a le
plus d’impact sur les populations de pumas.

La chasse aux trophées autorisée dans de nombreux Etats entraine des conséquences
dramatiques sur les populations de pumas. Aux Etats-Unis la diminution des effectifs de pumas
est plus marquée dans les Etats ayant des Iégislations ou les quotas de chasse aux trophées sont
les plus élevés (101). Aux pertes directes de ces tueries s’ajoutent de nombreux autres effets
sur les effectifs et la dynamique des populations de pumas. Lorsque les méres pumas sont tuées
la survie des chatons est menacée. Les orphelins de moins de 6 mois ne survivent pas et la
survie des chatons plus agés est trés largement compromise (97). Abattre les femelles possédant
une portée est interdit, cependant au cours des trois premiers mois de vie des chatons, les
femelles se déplacent seule et peuvent étre tuées par des chasseurs (97). Les males dominants
plus massifs sont une cible particulierement appréciée des chasseurs. En les tuant, leurs
territoires deviennent inoccupés et perturbe 1’équilibre des territoires et des interactions
intraspécifiques. Les males voisins augmentent leur territoire, augmentant le risque
d’infanticide des chatons issus du male abattu ou des femelles qui tentent de protéger leur portée
(89). De méme la chasse préventive de pumas pour protéger le bétail pourrait avoir un effet
inverse en favorisant I’installation de jeune puma davantage susceptible d’attaquer le bétail que
les pumas résidents (100). Les attaques de bétails ont généralement lieu dans les territoires
présentant une faible densité de proies et présentant peu de diversité d’espéces (102). Favoriser
la présence et I’abondance de proies sauvages a proximité des élevages est donc une bonne
mesure pour prévenir les attaques de pumas (102). De méme la lutte contre le braconnage
d’especes sauvages est une mesure additionnelle pout limiter les conflits entre I’homme et les
grands carnivores (102). La dégradation de la qualité de 1’habitat par notamment 1’urbanisme,
la fragmentation ou 1’exploitation non raisonnée du bois ainsi que la perte d’habitat par la
déforestation, 1’agriculture ou 1’élevage constituent des menaces supplémentaires pour la survie
de cette espéce et de I’ensemble de la faune sauvage résidente (35). En Floride, I’extension

39



anthropique sur le lieu de vie des pumas est telle que les meurtres intraspécifiques augmentent
a mesure que leur aire de répartition diminue (103). Cet empiétement de 1’homme sur le
territoire des félins, entraine une augmentation des conflits entre I’homme et le puma avec
davantage de confrontations avec ces animaux sauvages et qui malheureusement finissent trop
souvent par étre abattus (51,104). Pourtant les attaques de puma sur I’homme sont trés rares et
dans I’immense majorité non mortelles (96). Le puma cherche a éviter le contact avec I’homme
et face a une rencontre humaine le puma préféra fuir plutét que d’attaquer, exception faite pour
une mere cherchant a protéger sa portée. Selon les auteurs, la méconnaissance de 1’écologie et
du comportement du cougar conduit a une évaluation du risque bien plus importante qu’il ne
I’est réellement (105). Les conflits entre ’homme et 1’animal conduisent également a des actes
de braconnages comme cela a été rapporté en Argentine, ou certains éleveurs n’hésitent pas a
tirer sur des individus, disposer des collets et des appats empoisonnés alors que le puma est
protégé en réponse a des actes de prédation (106). En effet, la proportion des proies tuées par
les pumas est de 0,06 % a 1 % du cheptel de bovins et de 3,3 & 10,4 % du cheptel d’ovins (106).

Les collisions avec des véhicules sont une autre cause de mortalité importante du puma. En
Californie du sud dans les montagnes de Santa Ana et dans les chaines péninsulaires de I’Est,
elle constitue avec la déprédation les deux causes de mortalité principales du puma (104). La
majorité des collisions ont lieu au niveau de trois grands axes routiers qui traversent 1’aire de
répartition du puma (104). Il en est de méme pour les panthéres de Floride dont la majorité des
collisions meurtriéres ont lieu sur un nombre restreint de grands axes routiers (103). Les grands
axes routiers, ainsi que le développement urbain participent a la fragmentation du territoire des
pumas (107). Cette fragmentation notamment en Amérique du Nord conduit a isoler les
populations de pumas les unes des autres et donc a diminuer les échanges de genes entre les
populations. Ceci a des conséquences sur la survie de ces populations sur le long terme qui voit
leur taux de consanguinité augmenté avec une plus grande vulnérabilité aux maladies
infectieuses et génétiques (108). Des malformations congénitales qui prennent I’allure de
queues tordues sont retrouvées chez les pumas résidents dans la montagne de Santa Ana
particulierement pauvre en diversité génétique de méme que chez les pantheres de Floride
(107,108).

4.2.Mesures mises en place pour assurer la conservation du puma

Restreindre la chasse lorsqu’une grande partie des chatons se déplacent avec les méres, peut
grandement limiter le nombre d’orphelins résultant de la chasse aux trophées (97). Dans 1’état
de Wyoming aux USA, autoriser la chasse a partir de décembre permettrait que 91 % des
portées soit suffisamment agées pour suivre la mere au cours de ses déplacements (97).
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La densité du puma est liée au degré de protection des espaces naturels. Les réserves assurant
une bonne protection de la faune notamment en luttant contre la braconnage et I’exploitation
forestiere illégale recueillent de nombreux pumas car la densité et le comportement de leurs
proies sont peu altérées (35). De plus les pumas ont besoins de territoires de grande superficie.
Lutter contre le trafic international d’espéces sauvages est également important car
malheureusement le puma est chassé pour les différentes parties de son corps pour répondre a
la demande asiatique concernant la médecine chinoise.

Pour lutter contre la perte de diversité genétique différentes solutions peuvent étre envisagées.
Tout d’abord il s’agit d’assurer la connectivité des territoires ou sont présentes les différentes
populations de pumas par I’intermédiaire de corridor ou d’espaces naturels préservés (103).
L’utilisation de cl6tures bordant les axes routiers principaux et particulierement meurtriers
devrait étre envisagée tout en laissant plusieurs ponts ou tunnels aménageés pour le transit de la
faune sauvage (103). La construction d’axes routiers et I’expansion urbaine doivent étre freinés
au maximum pour assurer la pérennité de ces populations. A défaut les axes routiers secondaires
doivent étre privilégiés aux grandes autoroutes car ce sont des portions de routes qui sont moins
meurtrieres et davantage traversées par les félins, et la circulation automobile contr6lée (103).
Une autre alternative peut étre le transfert d’individus pumas dans des populations de pumas
appauvries génétiqguement. Cette intervention humaine a déja été conduite dans le passé en
Floride avec huit pumas provenant du Texas et a montré d’excellents résultats avec notamment
une augmentation de la population de pumas, une augmentation du taux d’hétérozygotie et de
survie et un taux de consanguinité diminuant (108). Sans cette intervention en 1995, la panthére
de Floride avait un risque a 95 % de disparaitre dans les 20 prochaines années (108).

Diminué les conflits entre I’homme et le cougar est fondamentale pour assurer une cohabitation
la plus harmonieuse possible. Pour cela il est nécessaire de sensibiliser la population a la
conservation de ce prédateur qui joue un role fondamental dans 1’écosysteme tant en régulant
les proies qu’en étant une source de nourriture pour de nombreuses espéces. Afin de limiter les
attaques de pumas sur le bétail des solutions peuvent étre envisagées telles que de rentrer le
bétail dans des enclos la nuit, avoir des chien de garde, des dédommagements financiers des
éleveurs mais surtout des efforts d’acceptation de la part des éleveurs et des communauté locale
sont nécessaires (106). Des groupes de paroles réunissant des éleveurs, des communautés
locales et des scientifiques ont propose des idées trés intéressantes pour diminuer les conflits
entre les hommes et le puma. Notamment, une proposition est d’assurer un systeme de
récompense pour les éleveurs jouant le rdle de la cohabitation et qui participent a la préservation
des felins et I’¢laboration d’un label pour les viande issus d’élevages respectueux du grand félin
(109). Avoir une approche positive et étre a 1’écoute des €leveurs est également important pour
diminuer leur sentiment d’isolement (109). Favoriser I’écotourisme peut également faire partie
de solutions envisagees pour mettre en valeur le puma qui représentera également une richesse
financiére pour les communautés locales.
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4.3.Le puma en captivité

La captivité du puma a commencé bien avant la découverte de I’Amérique, durant les
civilisations des mayas et des aztéques vers cing cents ans aprés J.C (Jésus Christ) (110,111).
Les pumas comme beaucoup d’autres espéces animales, félins, rapaces et serpents
essentiellement, étaient maintenus en captivité afin d’étre sacrifiés au cours de cérémonies
religieuses et politiques (110,111). Les cérémonies pouvaient étre une cérémonie de succession
du pouvoir ou des enterrements de personnages politiques importants (110). Leur régime
alimentaire était probablement composé de lapins nourris au mais et d’omnivores (des chiens
voire méme éventuellement d’humains) (111). Des doutes subsistent quant & un possible role
des félins dans la mise a mort d’humains destinés aux sacrifices humains (111). Enfin pour
satisfaire la demande, des échanges de produits animaux ou d’animaux vivants entre différentes
cités mayas et azteques ont probablement eu lieu, et le prélévement d’animaux sauvages était
également réalisé (110).

De nos jours, les zoos permettent de sensibiliser la population a la conservation de la faune
sauvage de connaitre et d’observer différentes espéces sauvages en captivité. De plus les zoos
et aquariums du monde entier membres de WAZA (World Association of Zoos and Aquariums)
permettent de lever des fonds considérables pour la conservation avec en moyenne 350 millions
de dollars chaque anneée et se situe en troisiéme position mondiale des donateurs (112). En 2015,
le nombre de pumas captifs dans le monde s’élevait a 399, avec prés de la moitié de la
population captive présente en Amérique du nord et le quart en Europe (113). Des échanges
d’individus sont effectués entre parcs zoologiques pour limiter la consanguinité dans les
populations captives et assurer leur survie sur le long terme. Au niveau européens les zoos
membres de ’EAZA (European Association of Zoos and Aquaria) suivent, pour les espéces les
plus menacées, les recommandations d’un spécialiste deédié & une espéce donnée (10). Celui-ci
établit soit un EEP (European Endangered species Programmes) si I’espéce est trés menacée ou
peu représentée au sein des zoos sinon un ESB (European Studbook) lorsque 1’espéce est moins
menacée (10). Ces programmes permettent de déterminer les individus a fort potentiel
reproducteur et étudient la généalogie des individus. Les ESB sont moins strictes que les EEP
(10). Enfin les especes peu menacées sont simplement suivies comme actuellement le puma
(114).

La vie en captivité peut genérer du stress chez ces felins qui présente un territoire restreint par
rapport aux conditions naturelles ou dans certains cas qui sont forcés a cohabiter avec d’autres
congéneres alors que ceux-ci sont plut6t solitaires (115). La densité de visiteurs mais surtout la
nuisance sonore ont également des impacts sur le comportement des pumas qui restent
davantage inactifs, signe de stress (116). Lorsque I’environnement n’est pas adapté aux feélins
ceux-ci peuvent présenter de la stéréotypie qui se manifeste par des comportements de toilettage
anormalement eleveés, des automutilations, des déplacements répétés le long de portion d’enclos
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(115). Pour lutter contre ce mal-&tre des mesures d’enrichissements peuvent étre mises en place
et permettent d’occuper les félins dont les activités se trouvent réduites par rapport a leurs
congénéres en milieu sauvage (absence d’interactions avec leurs proies, absence de
comportement territorial ou sexuel pour certains...)(117). Différents moyens d’enrichissements
peuvent étre proposés aux félins. Les os, du poisson congelé ou des épices (cannelle, cumin)
ont permis de diminuer la stéréotypie du puma et ce méme plusieurs jours apres que le stimuli
soit retiré (118). La dissémination de nourriture dans des endroits peu praticables comme des
tas de bois ou des broussailles, I’augmentation de la fréquence de distribution de repas sans
augmenter la quantité permet également d’augmenter I’activité des félins (117). La disposition
de parties de proie suspendues a des arbres (queue, peau, patte, plume) ou I’utilisation de proie
attachée a un contre poids permet de stimuler I’instinct de chasse (117).
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Partie Il : Etude bibliographique des maladies du puma

Dans cette partie, seront présentées les différentes maladies susceptibles d'affecter les pumas
sauvages ou captifs au travers de rares descriptions clinques ou nécropsiques. Une comparaison
de ces maladies observées chez les chats domestiques ou d'autres félins sauvages sera souvent
présentée afin de contextualiser ces différentes maladies.

1. Maladies de la cavité buccale

1.1.Maladies dentaires

Les affections dentaires sont généralement davantage des affections acquises au cours de la vie
de I’animal que des affections congénitales ou de développement. Dans cette partie sont décrites
les maladies dentaires observées chez 91 pumas retrouvés morts ou abattus en Californie dont
la période n’est pas précisée (8).

e Fracture dentaire

Laffection la plus souvent rencontrée est la fracture dentaire et concernait 80% des individus
¢tudiés. Elles sont essentiellement non compliquées c’est-a-dire sans atteinte pulpaire et
concernent surtout 1’émail (42,6% des fractures dentaires) et la couronne (38,4% des fractures
dentaires). Les dents atteintes sont majoritairement les canines, ce qui peut compromettre les
capacités des félins dans la mise a mort de leurs proies (119). Les fractures compliquées, bien
que plus rares sont de pronostic plus sombre. En effet lorsque la fracture intéresse la pulpe,
celle-ci est le siege d’une inflammation. En absence de traitement chez les pumas captifs, la
pulpe se nécrose et I’inflammation s’étend aux tissus péri-apicaux donnant lieux a des abces ou
des kystes (Figure 8) (120).
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Figure 8: Fracture compliquée de la canine mandibulaire d’un puma avec exposition de la
chambre pulpaire (fléche noire) et atteinte des tissus périapicaux (fléches blanches). Source :
A. Aghashani et al, 2017 (8)

Le traitement de fractures compliquées consiste en une pulpectomie, un coiffage pulpaire ou
une extraction dentaire (120). Les facteurs de risque des fractures dentaires sont le sexe, les
males ont significativement plus de risque d’avoir des fractures dentaires que les femelles (8).
La prévalence des fractures dentaires augmente avec 1’age (119). L’usure mécanique des dents
et les fractures sont plus fréquentes chez les félins maintenus en captivité si ceux-ci ne
bénéficient pas d’enrichissements suffisants (121).

e Maladies parodontales

Les maladies parodontales sont la deuxieme affection dentaire la plus fréquente. La maladie
parodontale se manifeste tout d’abord par une gingivite et la formation de plaque dentaire puis
du tartre apres la minéralisation de la plaque dentaire (120). La plaque dentaire se dépose
ensuite sous la gencive et les bactéries anaérobies proliferent, la gencive devient davantage
cedémateuse (120). Puis apparait le stade parodontite avec atteinte du ligament parodontale puis
de I’os alvéolaire, la dent devient de plus en plus mobile jusqu’a son expulsion (120). Dans une
¢tude réalisée sur 91 cranes de lions des montagnes, 38,5% présentaient une parodontite (8).
Parmi eux les stades 2 (51,4%) et 3 (40%) étaient majoritaires et correspondaient
respectivement a une augmentation de la vascularisation et a une perte osseuse verticale et
horizontale modérée (le stade 1 correspondant a une gingivite n’a pas été évalu¢) (8). Un certain
nombre de facteurs favorise ’apparition de maladies parodontales ou son évolution comme des
aliments entrainant peu de mastication, une mauvaise occlusion buccale, une réponse
immunitaire insuffisante ou un age avancé (122). Le brossage et le détartrage constituent les
traitements de choix lorsque la maladie est peu évoluée chez les chats. En cas de parodontite,
le choix de conservation ou non de la dent atteinte est pris en fonction du degré d’atteinte de la

dent (122).
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e Affections congénitales et de développement

Les affections congénitales et de développement observées sont minoritaires. Parmi elles, on
trouve I’agénésie dentaire, la présence de dents surnuméraires et des malformations avec des
couronnes anormalement grandes et moins fréquemment anormalement petites (8). L’agénésie
dentaire c’est-a-dire I’absence de formation d’une ou de plusieurs dents concerne 8,8% des
pumas ¢étudiés (8). Des anomalies dans le nombre de racines dentaires ont également été
rapportées sans aucune conséquence clinique (8). Quelques cas de malocclusion dentaire chez
le puma ont été recensés (deux pumas sur un total de 32 individus), sans entrainer de géne a la
mastication mais favorisaient I’accumulation d’aliments et de plaques dentaires (123). Dans les
deux cas, il s’agissait de jeunes de 8 mois dont les dents de lait ne s’étaient pas encore exfoliées
mais qui sont tombées par la suite laissant place a une denture sans anomalie (124). Ces deniers
¢taient élevés en captivité au Brésil et ont été suivi pendant deux ans et huit mois (124).

1.2.Papillomes et sarcoides

Les papillomavirus sont des virus a ADN (Acide désoxyribonucléique) non enveloppé et
touchent de nombreuses espéces animales. A chaque espéce correspond un ou des
papillomavirus spécifiques en fonction de la zone atteinte mais des infections interspécifiques
sont cependant possibles. Chez les félins actuellement plusieurs papillomavirus différents
affectant la cavité buccale ont été identifiés et trouvés chez sept espéces félines différentes :
FcFP chez le puma ; PuPV1 chez la panthére des neiges ; NnPV chez la panthere nébuleuse ;
FrPV chez le lynx roux ; P1PV chez le lion d’Asie ; FAPV2 chez le chat domestique (125). De
plus, deux autres papillomavirus affectant la peau ont été découverts : PuPV2 chez la panthére
des neiges et FdPV-1 chez le chat domestique (125). Le virus infecte les cellules de la couche
basale de 1’épithélium lorsque la barriere épithéliale est altérée a la suite de microtraumatismes.
La production de virions s’effectue au fur et a mesure que la cellule migre vers la surface de
1’épithélium. Puis lorsque la cellule dégéncére a la surface de 1’épithélium, les virus sont libérés
(126).

Signes cliniques

Les manifestations cliniques d’une infection au papillomavirus sont variées. Dans la majorité
des cas l’infection est subclinique mais des Iésions cutanées ou de la cavité buccale sont
possibles.

e Papillomes

Le virus peut entrainer la formation de papillomes oraux, tumeur buccale bénigne pédiculée
ou sessile formée par la prolifération de kératinocytes hyperplasiques (125). Chez deux
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pantheéres de Floride sauvages les 1ésions se situaient sur la face ventrale de la langue. Les
1ésions multifocales sont roses de forme ovale de 4 & 8mm de diamétre et sessiles (125,127).

D’un point de vue histologique, les papillomes présentent une couche granuleuse plus
importante par rapport au tissus sain (125). La couche granuleuse est composée de
kératinocytes dégénérés avec un rapport nucléo-cytoplasmique trés faible contenant des
inclusions cytoplasmiques, ces cellules sont appelées koilocytes (127). La démarcation entre
tissus sains et affectés est nette avec une variation importante de 1’épaisseur de 1’épithélium.

e Sarcoide

Dans certains cas 1’infection par les papillomavirus aboutit a la formation de fibropapillomes
cutanés également appelés sarcoides. Ces derniers seraient observés lorsque le cycle viral ne
peut pas étre réalisé en totalité chez 1’hote, c’est-a-dire lorsqu’un papillomavirus spécifique
d’une espece infecte une autre espece (126). Ainsi le papillomavirus bovin BPV-1 inoffensif
chez les bovins provoque des sarcoides chez le cheval, et FeSarPV ,dont les bovins semblent
étre le réservoir, provoque des sarcoides chez les félins (128).

La sarcoide se présente sous la forme d’une masse alopécique ferme bien délimitée qui peut
étre pédonculée ou sous la forme de nodules alopéciques sessiles (129). La Iésion est plus
fréquemment unique mais peut étre multiple. Ces tumeurs sont généralement localisées au
niveau de la téte surtout au niveau du nez et des lévres (129,130). Dans une étude comprenant
42 chats, 69 % présentaient une sarcoide au niveau de la face (130). Elles peuvent cependant
se localiser dans les zones interdigitées et peuvent également se développer au niveau des avants
bras et du bout de la queue (129). Ces localisations spécifiques retrouvées chez les chats, les
lions et le puma pourraient s’expliquer par des zones davantage exposées a des risques de
blessures notamment au cours de combat ce qui favorise une infection ultérieure par le
papillomavirus (128). De plus des contacts avec de la peau bovine par exemple au cours de
I’alimentation , ou la résidence dans des zones rurales, semblent étre des facteurs de risque de
développement du fibropapillome cutané chez les félins (128).

Un fibropapillome cutané a été découvert chez une femelle cougar de 12 ans, en Pennsylvanie
en 2003 (131). Cette derniére a été infectée par le FeSarPV et nourrie avec de la viande bovine,
du poulet et du cerf (131). La sarcoide se présentait comme un nodule sessile de 0,5 cm? sur le
philtrum, entre la lévre supérieure et la truffe, sans ulcération ni de pigmentation qui grossissait
rapidement (Figure 9).
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Figure 9: Sarcoide présente au niveau du philtrum d'un puma. Source : Schulman et al, 2003
(131)

La masse a été retirée une premiere fois avant qu’elle ne réapparaisse une seconde fois au
méme emplacement et avec un aspect macroscopique similaire un an plus tard. D’un point de
vue histologique, le fibropapillome cutané se présente sous forme d’une hyperplasie de
1’épithélium, avec formations de prolongement dans le derme sous forme de crétes (131,132)
(Figure 10).
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Figure 10: Exemple de coupe histologique d’une sarcoide chez un puma, avec les
prolongements de I'épiderme hyperplasique dans le derme. Source : Schulman et al, 2003
(131)
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Chez les pumas, les cellules tumorales avec un noyau ovale a fusiforme ont peu de cytoplasme
¢osinophilique et les fibroblastes sont entourés d’une matrice de collagéne relativement dense
dans le derme et le tissu sous cutané (131).

Diagnostic

Pour les papillomes, le diagnostic repose, chez les pumas, sur I’immunohistochimie qui réagit
avec les antigénes viraux présents dans le noyau des koilocytes (125). Des méthodes
moléculaires comme la PCR ou I’hybridation in situ peuvent également étre utilisées chez les
pumas (125,133).

Pour les fibropapillomes cutanés, le diagnostic repose sur 1’observation histologique a la suite
de biopsie ou d’exérese (132).

Traitement

Les papillomes régressent généralement spontanément mais des interventions chirurgicales
peuvent étre envisagées chez les pumas captifs (134). La prise en charge des sarcoides est
chirurgicale avec une approche qui doit étre la plus agressive possible pour éviter les récidives
(130). En effet les sarcoides ont un comportement similaire aux fibrosarcomes, il s’agit de
tumeurs qui se développent lentement mais qui sont trés infiltrantes localement (130). Dans une
¢tude réalisée sur des chats, le taux de récidive est de 67% en cas de prise en charge chirurgicale
incompléte contre 11% sinon (130). En cas de récidive, une autre intervention chirurgicale est
recommandée. Chez les chats, I'utilisation de radiothérapie et d’immunothérapie en cas de
récidive incompléte n’a pas empéché la récidive de la tumeur (130).

1.3.Palatoschisis

La palatoschisis est une anomalie congénitale dans laquelle le palais présente une fente
entrainant une communication entre la cavité buccale et les voies respiratoires supérieures. Ce
type d’anomalie peut entrainer des bronchopneumonies par fausse déglutition. Les rares
descriptions sur des pumas sauvages rapportaient des fentes palatines de tailles variables (135).
Dans cette étude, six provenaient du Colorado, cing du Mexique et un de Floride (1901)(135).
L’article ne présente malheureusement pas 1’état de santé de ces animaux avant qu’ils n’ai été
abattus ni leurs ages (135). Les chats présentant une fente palatine sont généralement
euthanasies, une alternative possible est la pose de prothése pendant 1’alimentation par biberon
en attendant d’étre pris en charge chirurgicalement a leur six mois (136).
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2. Maladies de I’appareil digestif

2.1.Stenose cesophagienne

Un cas de sténose cesophagienne, ¢’est-a-dire une diminution de la lumiére de 1’cesophage, a
été rapporte chez un puma captif de sept mois au Canada en 2009 (137). Les causes de sténoses
cesophagiennes sont variées mais sont souvent secondaires a des reflux gastro cesophagiens a la
suite d’anesthésie ou non. Les corps étrangers, des vomissements chroniques, des tumeurs de
I’cesophage, des granulomes de Spirocerca lupi peuvent également étre responsables de sténose
(138).

Signes cliniques

Le puma a d’abord présenté de la dysorexie/ anorexie, de 1’apathie avant de présenter également
des régurgitations (137). En cas de sténose de I’hypersalivation, de la douleur au cours de
I’alimentation et des dysphagies peuvent également étre observées chez les chats (139).

Diagnostic

L’endoscopie est I’examen complémentaire de choix chez le puma et autres félins. Il permet de
visualiser la sténose de préciser son importance et éventuellement de déterminer son origine
(137,139). La radiographie avec 1’utilisation d’un produit baryté peut également étre réalisée et
mettra en évidence une dilatation de 1’cesophage en amont de la sténose (Figure 11)(137). La
radiographie trouve également un intérét pour vérifier si une pneumonie par fausse déglutition
est présente car il s’agit d’une principale complication des régurgitations (137,139).

Figure 11: Sténose cesophagienne chez un puma mis en évidence par un transit baryté.
Source : Desmarchelier,2009 (137)
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Traitement

Le traitement consiste a dilater la sténose a 1’aide d’un ballonnet sous endoscopie avec des
ballonnets de tailles croissantes (137,139). Plusieurs séances sont généralement nécessaires et
la principale complication est la rupture cesophagienne (137,139). Entre chaque séance le puma
a été mis sous traitement antibiotique (céfalexine 25mg/kg PO (Per Os) qgl2h) anti-
inflammatoire (prednisolone 1,25 mg/kg PO une fois par jour), antiacide (famotidine 0.5 mg/kg,
PO une fois par jour) et pansement digestif ( sucralfate 100 mg/kg,PO, g 8 hr) pendant une
dizaine de jours et nourrit avec de la nourriture liquide (137).

2.2.Hernie hiatale

La hernie hiatale correspond a I’engagement d’organes abdominaux a travers le hiatus
cesophagien (140). Elle est majoritairement congénitale mais peut également avoir lieu a la suite
d’un traumatisme (dans ce cas les organes abdominaux passent dans le hiatus ecesophagien sans
que le diaphragme n’est de bréche) ou a la suite d’efforts respiratoires importants (140). Il existe
quatre catégories de hernie hiatale : le type I, le plus fréquent, correspond a un déplacement
craniale du cardia de I’estomac dans la cavité thoracique (139,140). Le type Il correspond au
déplacement craniale du fundus dans la cavité thoracique mais contrairement au type précédent
le sphincter cesophagien inférieur reste en position abdominale (139,140). Le type Il est une
combinaison du type I et 11 (139,140). Le type IV est une complication du type III avec d’autres
organes abdominaux engagés dans la cavité thoracique (139,140).

Signes cliniques

Les signes cliniques rapportés en 2010, chez le puma captif de neuf mois, était de I’anorexie,
des vomissements, des régurgitations, une perte de poids et une baisse d’état général (141). Du
ptyalisme peut également étre observé.

Diagnostic

Chez le puma, une radiographie thoracique permet de visualiser une masse d’opacité tissulaire
a aérique dans la partie caudale de la cavité thoracique (Figure 12) (140,141). Dans certains cas
la hernie hiatale n’est pas persistante, pour éviter les faux négatifs une pression au niveau de
I’abdomen peut étre effectuée pendant la radiographie (140). Le transit baryte peut aider afin
de mieux visualiser la hernie (140).

52



Figure 12: Radiographie d’un puma présentant une hernie hiatale avec mis en évidence d’une
masse tissulaire a aérique au niveau de la cavité thoracique. Source : Hettlich et al, 2010
(141)

Traitement

Un traitement médical doit d’abord étre envisagé pour le type | et une intervention chirurgicale
sera nécessaire pour les autres types et en cas d’absence d’amélioration du traitement médical
du type I (139). Le traitement médicale consiste en I’administration d’inhibiteurs de la pompe
a protons, des antiémétiques et a favoriser la vidange gastrique grace a I’administration de
métoclopramide (139). Dans le cas du puma décrit ci-dessus, aprés sa prise en charge
chirurgicale, celui-ci a été traité avec de I’oméprazole a Img/kg PO SID pendant 7 jours (141).

2.3.Gastrite en présence d’Helicobacter sp.

Le genre Helicobacter comprend de nombreuses espéces de bactéries parmi elles on retrouve
Helicobacter pylori et Helicobacter felis, Helicobacter acinonyx, Helicobacter heilmannii et
Helicobacter pametensis qui ont été isolées chez plusieurs espéces de félins exotiques et/ ou
chez le chat (129-131). Ce sont des bactéries a Gram négatives, mobiles grace a la présence
de flagelles , de forme incurvée a spiralée en fonction des espéces (144). Ces bactéries sont
fréquemment présentes dans 1’estomac de nombreuses espéces animales parmi elles le chat, le
tigre, le puma, I’ocelot, I’oncille, le guépard, lynx roux, le serval, le lion, mais également chez
I’Homme (142,143,145-147). Le mode de contamination n’est pas encore totalement élucidé
mais une contamination gastro-orale, oro-orale, féco-orale semble possible (144). Le réle de
ces bactéries dans I’apparition de gastrite chronique est encore incompris et elles pourraient
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s’avérer étre des bactéries commensales pathogénes opportunistes (143). Les gastrites peuvent
s’accompagner de symptomes ou rester asymptomatiques (148). L’apparition de signes
cliniques chez I’animal dépend certainement de plusieurs facteurs tels que 1’espéce
d’Helicobacter, la réponse de 1’hdte et des facteurs liés a son environnement (144,146). En effet
des études meneées sur des chats ont révélé que les gastrites causees par H. pylori étaient plus
marquées que celles causées par H. felis ou H. heilmannii (144). De plus, chez les guépards
captifs sud-africains, on note une prévalence nettement plus élevée de gastrite a Helicobacter
que chez les guépards sauvages pour des diversités génétiques et des régimes alimentaires
similaires, ces différences pourraient étre liées selon les auteurs a des niveaux de stress
différents (149).

Signes cliniques

Les symptdmes, chez les chats et les félins exotiques captifs, sont ceux d’une gastrite a savoir
des vomissements et/ou de la diarrhée mais ne sont pas systématiquement présents (148). De
I’anorexie, des signes d’inconfort comme de I’agitation peuvent également étre présents et
notamment en cas d’ulcéres gastriques et ont été observés chez un puma (150).En effet, en
1997, en Caroline du Sud, chez un puma captif de 12 ans, les bactéries du genre Helicobacter
étaient associées a un ulcére perforant ayant entrainé la mort de 1’animal (150). Des pertes de
poids ont également été rapportées chez des guépards, présents dans un parc zoologique en
Géorgie de 1993 a 1998, et atteints de gastrite chronique (151).

Diagnostic

La réalisation de biopsies sous endoscopie permet d’établir le diagnostic par analyse
histologique, par le test rapide d’urée ou des test PCR. Les test PCR, chez les félins
domestiques, peuvent aussi étre réalisés a partir de suc gastrique (144). Chez le chat, le test
rapide d’urée repose sur un changement de couleur d’un indicateur de pH suite a la
transformation de 1’urée en ammoniac par les bactéries Helicobacter (144). Les lésions
histologiques chez les pumas se manifestaient par la présence de nombreux follicules
lymphoides dans la muqueuse de tailles variables, chez d’autres félins exotiques, une
infiltration de la muqueuses par des neutrophiles, des lymphocytes B est également rapportée
(147). La réalisation de plusieurs biopsies (de huit a 15) est nécessaire car les Iésions sont
multifocales et peuvent étre de sévérités variables (151).

Traitement

Le traitement repose sur I’utilisation d’une trithérapie avec 1’utilisation d’inhibiteur de la pompe
a protons et des antibiotiques (151). Les deux trithérapies qui ont permis une élimination a court
terme d’Helicobacter et wune amélioration clinique chez le guépard sont:
1’omeprazole/clarithromycine/amoxicilline pendant 45 jours et tétracycline/métronidazole/sous
salicylate de bismuth pendant 2 mois (151). Cependant une réeinfection ou une réémergence est
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possible dans les mois suivants et a été constatée chez 48% des guépards traités ou initialement
indemnes de la bactérie (151). Cependant, I'efficacité et I'innocuité de ce traitement n'est pas
connu pour les pumas

2.4.Gastrite d’origine parasitaire

¢ Nodules gastriques

Deux especes de nématodes appartenant a la famille des Spirocercidae ont été retrouvées dans
I’estomac  de puma: Cylicospirura felineus et Cylicospirura subaequalis (152,153).
Cylicospirura subaequalis est également retrouvé dans le duodénum (154). Ces deux especes
sont présentes dans le monde entier (152). Deux autres especes de nématodes appartenant a la
méme famille : Cylicospirura advena et Cylicospirura heydoni, ont également été retrouvées
chez des chats sauvages en Australie, Nouvelle Zélande et Tasmanie (152). Ces nématodes sont
responsables de la formation de nodules gastriques chez de nombreuses espéces de félins lion,
léopard, tigre, lynx, jaguarondi et d’autres espéces de mammiféres comme les renards et les
hyénes (152). Sur une étude reéalisée de 1999 a 2007, sur 170 pumas libres, dans 1’Oregon
(Etats-Unis), la prévalence de I’infestation par C. subaequalis était de 73 % (152). L’infestation
a probablement lieu lorsque les pumas consomment un héte intermédiaire (invertébrés) ou en
consommant des rongeurs (Agouti paca) ou tatoues (Dasypus novemcinctus), qui sont des hotes
paraténiques (153).

Chez les pumas et les chats, les nodules localisés dans la sous mugueuse communiquent avec
la lumiére de I’estomac par un orifice par lequel les parasites font protrusion (Figure 13)
(152,153).Dans 1’étude portant sur les 170 pumas, les nodules avaient une taille moyenne de
1,2 cm et contiennaient de multiples nématodes pouvant atteindre 340 nématodes par nodule ,
méme si en moyenne ils en contiennaient une douzaine (152). Le nodule est constitué d’un tissu
conjonctif dense comprenant du collagéne et des fibroblastes avec en son centre des tissus
nécrotiques, des vers rouges de deux a trois centimétres de long et des cellules inflammatoires
(154-156)

Figure 13: Nodule gastrique provoqué par une infestation Cylicospirura felineus chez un chat en
Ameérique du Nord. Source : Crossland et al, 2015 (155)
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Signes cliniques

La plupart du temps ’infestation passe inapergue mais elle peut entrainer, chez les pumas, des
genes pour la vidange gastrique lorsque les nodules sont présents a la base du pylore (152).
L’infestation pourrait étre egalement responsable, chez les pumas, de vomissements
chroniques, diarrhée, amaigrissement et de perforations intestinales (153,155).

Diagnostic

Chez le chat, en cas de présence de nodules dans I’estomac, des cytoponctions échoguidées du
nodule peuvent étre réalisées. Celles-ci permettront éventuellement de mettre en évidence des
ceufs ainsi que des cellules inflammatoires de type éosinophiles et neutrophiles (156). Les ceufs
sont embryonnés et mesurent 40 um de long et 15 a 30 um de large (Figure 13) (155,156). Les
cytoponctions pourront permettre de différencier des nodules d’origine parasitaire de ceux
d’origine tumorale ou de ceux consecutifs a des corps étrangers comme cela a pu étre rapporté
suite a des épines de porc-épic chez des pumas (152,156). Le diagnostic final repose sur 1’étude
histologique des nodules (156).

Traitement

Il n’existe pas actuellement de traitement médical reconnu (155).

e Gastrite consécutive a ’infestation par Ollulanus tricuspis

Ollulanus tricuspis est un petit nématode appartenant a la famille de trichostrongylidés résidant
dans I’estomac de plusieurs espéces de félins domestiques et sauvages dont le puma (154,157).
Les félins s’infectent en consommant la larve L3 présente dans les vomissures de félins
précédemment infestés (157). Une fois dans 1’estomac la larve mue en L4 puis en adulte (157).
Apreés reproduction la femelles produit des larves L3 infestantes qui pourront soit étre vomi et
contaminer un autre félin ou se transformer en L4 dans I’estomac de 1’h6te (157). Le cycle du
parasites dure 5 semaines (157).

Signes cliniques

L’infestation est, dans la plupart des cas, asymptomatique mais elle pourrait étre responsable,
chez le puma, de vomissements chroniques, d’anorexie et de gastrite chronique (154). De
I’hypersalivation, des douleurs abdominales peuvent ¢également E&tre présentes en cas
d’infestation massive chez les chats (158).
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Diagnostic

Le diagnostic repose sur I’identification de larves L3 ou d’adultes dans les vomissures ou suite
a un lavage gastrique, par I’appareil de Baermann mettant en évidence les larves chez les chats
(157-159). La détection du parasites par coproscopie n’est pas effectuée car aucun élément
parasitaire n’est retrouve dans les feces (158). Une endoscopie, chez les chats, peut également
permettre de visualiser les adultes dans I’estomac (159). Des biopsies gastriques, chez les chats,
peuvent également étre réalisées et mettre en évidence la présence de parasites dans les cryptes
gastriques (Figure 14) (160).
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Figure 14: Biopsie d’estomac mettant en évidence Ollulanus tricuspis dans les cryptes
gastriques chez un chat. Source : d’aprés Dennis et al, 2006 (160)

Traitement

L’utilisation de fenbendazole (20-50 mg/kg/jour, PO, pendant 3 jours) et de lévamisole (5
mg/kg, SC, une fois) est efficace contre le parasite chez le chat (161). Cependant, I’efficacité
de ce traitement n'est pas connue chez les pumas contre Ollulanus tricuspis.

2.5.Hépatite a Yersinia pseudotuberculosis

Yersinia pseudotuberculosis est un cocobacille a Gram négatif mobile présent dans le monde
entier appartenant au genre Yersinia et a la famille des Enterobacteriaceae (162). Cette bactérie
peut infecter de nombreuses espéces animales, parmi lesquelles des ruminants, des félins, des
rongeurs sauvages, des lagomorphes, des oiseaux, des primates et I’homme, il s’agit d’une
zoonose (163-165). Le puma s’infecte en consommant des animaux infectés, ou des aliments,
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des végétaux ou de I’eau contaminé par des féces (162). Une fois présente dans I’intestin la
bactérie entre dans les cellules M présentes au niveau des plaques de Peyer puis gagnent les
nceuds lymphatiques (166). Le portage de la bactérie peut rester asymptomatique, cependant la
maladie peut se manifester a la faveur d’un stress et notamment pendant la période hivernale
(164). Par la suite la bactérie peut se disséminer au niveau du foie, de la rate ou des poumons
apres passage dans la circulation sanguine soit a partir de bactéries présentes au niveau du nceud
lymphatique ou de celles présentes au niveau de I’intestin (167,168). Le passage dans la
circulation sanguine peut aussi étre responsable de septicémie rapidement mortelle (167).

A T’autopsie des lésions multifocales caséeux-nécrotiques dépourvues de coque sont présentes
dans un ou plusieurs organes comprenant systématiquement le foie (Figure 15) et
éventuellement la rate ou les poumons et de maniére exceptionnelle les reins (164,169,170).
Les lésions sont de tailles variables de un a une dizaine de millimetres (164,169,170). Les trois
pumas captifs d’Amérique du Nord atteints de yersiniose durant la période de 1989 a 2011
avaient tous des lésions hépatiques et un présentait également des lésions au niveau des
poumons (164,171). Chez un des pumas les lésions hépatiques étaient associées a une péritonite
et une septicémie (171). A I’examen histologique, de nombreux polynucléaires neutrophiles
sont présents sur le pourtour des Iésions ainsi que des macrophages en nombre limité, et de
nombreuses bactéries (164,169). La maladie se caractérise également par des adenites et
concerne dans trois cas un nceud lymphatique isolé mésentérique ou mandibulaire chez deux
chats et un lion captif d’Amérique du Nord en 2022 (169,172).

Figure 15 : Abces hépatique consécutif a une infection par Y. pseudotuberculosis chez un
puma. Source : d’apres Bernard JM et all, 2015 (171)
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Signes cliniques

Les cas de yersiniose chez les félins sont rares dans la littérature. Les signes cliniques sont non
specifiques et variés. Cependant, la synthese des différents cas cliniques décrits dans la
littérature scientifiques concernant des chats, un tigre de Sibérie élevé en captivité en Amérique
du Nord en 1973 et des lions captifs présents en Afrique en 2022, permet de déterminer les
signes cliniques les plus souvent rencontrés (164,169,172-176). Ceux-ci présentaient de la
déshydratation, de I’anorexie, une perte de poids, de la 1éthargie, et dans une moindre mesure
de I’hyperthermie, de I’inconfort abdominale et de I’ictére (164,169,172-176). Ces signes
cliniques sont en accord avec ceux observés chez un puma captif d’Etats-Unis en 2015 atteint
de yersiniose. Durant les deux semaines préceédant son déces, celui-ci a également présenté de
I’anorexie et un ictére (164). Une diarrhée liquide et nauséabonde et une dyspnée ont également
été observées sur un chat et les lions captifs en Amerique du Nord en 2022 (169,172).

Diagnostic

Chez le puma, le diagnostic repose sur 1’isolement et 1’identification de 1’agent pathogéne par
culture bactérienne a partir de cytoponctions sous échographie de nceuds lymphatiques
réactionnels ou de biopsies des lésions d’autres organes (169,173).

Traitement

Y. pseudotuberculosis est sensible a plusieurs antibiotiques comme les tétracyclines, les
triméthroprime-sulfamides, les fluoroquinolones, et les céphalosporines, la gentamycine (169).
De plus la bactérie est également sensible aux pénicillines a spectre élargi car un traitement a
I’amoxicilline a 20mg/kg et a 1’acide clavulanique a 5 mg/kg pendant 25 jours a permis la
gueérison d’un chat atteint de yersiniose (169). On peut supposer que le traitement soit également
efficace chez le puma, mais son efficacité reste a étre démontrée.

2.6.Cholangiocarcinome

Le cholangiocarcinome est une tumeur maligne des voies biliaires intra ou extra hépatiques.
Chez les félins la tumeur est le plus souvent intrahépatique dans une étude, mais de proportion
égale en intra et extrahépatique dans une autre étude, et multifocale (177,178). Le
cholangiocarcinome est dans tous les cas malheureusement de trés mauvais pronostic avec une
médiane de survie inférieure a six mois chez le chat (177). Les sites de métastases sont variés
et affectent un grand nombre d’organes : poumons ; cceur ; diaphragme ; péritoine ; nceuds
lymphatiques ; reins ; estomac...(179,180).
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Signes cliniques

Chez les pumas, les signes cliniques sont peu spécifiques, on retrouve des vomissements, de
I’anorexie, de la léthargie, une perte de poids et de I’ictére (179). A I’examen clinique une
hépatomégalie, ou une masse hépatique, et des muqueuses pales ou ictériques, un épanchement
abdominal peuvent étre observés mais ne sont pas systématiques et ont été observés chez des
chats, un margay captif en 1977 et un lion captif en 2013 (178,180,181).

D'un point de vue lésionnel, les félins exotiques présentent des lésions similaires a celles
observées chez les animaux domestiques. Chez un puma captif de 17 ans atteint de
cholangiocarcinome les métastases se présentent sous forme de nodules blancs a creme de 0,5
a 4 cm de diameétre (179). La tumeur prend 1’aspect de plusieurs masses trés consistantes de
tailles variables a bord net de couleur blanche a creme (Figure 16)(179,180).

Figure 16: Foie de puma atteint de cholangiocarcinome avec de multiples nodules fermes.
Source : MALLMANN, 2018 (183)

Chez les différentes espéces de félins exotiques captifs présentant un cholangiocarcinome lion
(2013), puma (Corée,2021), margay (Etats-Unis 1977), au moment de 1’autopsie le foie
présentait de multiples nodules dures disséminés et parfois une masse plus importante de
plusieurs centimetres de diametre qui pouvait avoir des foyers hémorragiques ou une zone de
dépression en son centre avec un aspect dit ombiliqué (179-181).
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Diagnostic

Les marqueurs biochimiques sont non spécifiques en cas de tumeur hépatobiliaires, cependant
on peut constater une augmentation de I'alanine aminotransférase, de 1’aspartate transaminase,
des phosphatases alcalines, du cholestérol et de la bilirubine chez les chats (178).

Chez le chat et le lion, en cas d’épanchement abdominal la cytologie a mis en évidence la
présence d’amas de cellules cancéreuses rondes avec un fort rapport nucléocytoplasmique ou
des cellules inflammatoires (181,182). L’épanchement abdominal peut étre hémorragique en
cas de saignements associés ou rarement visqueux et riche en mucine (180-182). Cependant
I’échographie abdominale couplée a des cytoponctions ou des biopsies, chez les chats,
apportera davantage d’informations notamment en précisant la nature histologique de la tumeur
(182). A TI’échographie, chez les pumas, le foie est hétérogéne et présente des nodules
hypoéchogenes (183).

Chez les différentes espéces félines précédemment citées, d’un point de vue histologique la
tumeur est constituée de tissus conjonctifs fibreux entourant des cellules tumorales d’aspect
cubique a cylindrique et organisées en acini ou tubules (Figure 17) (179,180,184). La présence
de mucine dans la lumiere des canaux et dans les cellules tumorales peut également étre
observée et apparait légerement basophile a la coloration a I'nématoxyline et a I'éosine et est
plus visualisable a la coloration periodic acid Schiff (163,166). L’utilisation de marqueurs
immunohistochimiques spécifiques peut étre utile pour déterminer I’origine des cellules
tumorales (179)
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Figure 17: Observation histologique d’un cholangiocarcinome chez un Margay, cellules
tumorales organisées en tubules entourées par un tissu fibreux. Source : MCCLUR et all,
1977(180)
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Traitement

Le traitement de choix consiste en une résection de la masse tumorale mais du fait de la nature
multifocale ou de sa grande taille, cela est difficilement envisageable en pratique (177).

2.7.Adénocarcinome gastro duodénal

Chez les chats, I’adénocarcinome gastrointestinal représente 20 a 35% des cancers
gastrointestinaux et 0,4% a 8,3% des cancers du chat, et est la tumeur la plus fréquente de
I’appareil digestif aprés les lymphomes (185,186). Chez le chat, I’adénocarcinome est plus
fréquent au niveau de I’intestin gréle et du cblon que de ’estomac ou il est tres rare (185). En
effet les cancers gastriques sont rares chez le chat et parmi les cancers gastriques, le lymphome
est prédominant (160,187). La tumeur prend I’aspect d’une masse polyploide a un
épaississement pariétal, blanche et de consistance ferme (160,188,189). Dans une étude réalisée
sur 100 chats présentant un adénocarcinome gastrointestinal, les métastases étaient présentes
chez 75% d’entre eux (185). Les sites de métastases sont par ordre d’importance : le péritoine
dans 50 a 66 % des cas, les nceuds lymphatiques dans 40 a 45% cas, les poumons dans 8 4 11%
des cas, puis le foie et la rate (185,188).

Signes cliniques

Les principaux signes cliniques observes chez les chats, sont des vomissements, de 1’anorexie,
une perte de poids, de I’apathie, éventuellement du méléna et de I’hématémese (160,187). Chez
ces derniers , I’examen clinique peut ne révéler aucune anomalie ou a I’inverse met en évidence
de la déshydratation, une note d’état corporel tres basse et une masse abdominale (160,185).
Au niveau intestinal la masse tumorale entraine une diminution de la lumiere et peut également
entrainer une obstruction intestinale (185). De 1’épanchement abdominal, de la constipation, de
la diarrhée peuvent aussi étre plus rarement observés chez les animaux domestiques (188).Les
signes cliniques ne sont pas toujours tous présents. En effet, un puma de 14 ans maintenu en
captivité au japon en 2001, atteint par un adénocarcinome gastroduodénal, présentait quant a
lui seulement une partie des signes cliniques observés chez le chat (189). Celui-ci présentait
de I’anorexie, de la cachexie et un poil terne (189).

Diagnostic

L’échographie est I’examen d’imagerie le plus pertinent pour visualiser les organes
abdominaux et notamment pour observer la présence d’une masse, une augmentation de
I’épaisseur de la paroi d’un organe ou des modifications de la structure d’organes (190).
L’animal doit étre & jeun pendant les 12 heures précédant 1’examen pour visualiser correctement
la paroi de I’estomac et I’animal sera placé dans différents décubitus pour bien observer
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I’estomac dans son ensemble (190). L’endoscopie constitue aussi un examen d’imagerie
intéressant en permettant de visualiser la muqueuse et d’effectuer des biopsies.

D’un point de vue histologique, 1’adénocarcinome peut se manifester sous forme tubulaire,
indifférencié ou mucineux. L’adénocarcinome tubulaire est constitué de cellules cubiques a
prismatiques organisées en tubules, et possédant des noyaux et un nucléole de tailles
importantes (160,188). L’adénocarcinome mucineux est constitué de cellules tumorales avec
une importante production de mucine (188). L’adénocarcinome indifférencié est constitué de
cellules tumorales non organisees et formant un amas de cellules (188).

A défaut d’une échographie, les radiographies abdominales peuvent révéler une dilatation
intestinale ou une masse (186). Un bilan d’extension en effectuant des radiographies
thoraciques et une échographie abdominale doivent étre réalisées et notamment pour évaluer le
pronostic.

Traitement

La chirurgie est le seul traitement potentiellement curatif, cependant au moment du diagnostic
des métastases sont bien souvent présentes (186). En présence de métastases, le traitement
chirurgical augmente 1’espérance de vie. En effet la survie médiane aprés prise en charge
chirurgicale en absence de métastases est de 843 jours et est de 365 jours en présence de
métastases contre 22 jours sans chirurgie chez le chat (186). L’influence de la prise en charge
chirurgicale sur I’augmentation de la durée de vie des pumas n’est pas connue.

2.8.Fécalome

Le fécalome correspond a I’accumulation de matiéres fécales déshydratées formant une masse
compacte dans le rectum ou plus rarement dans la partie distale du clon (Figure 18) (191). Le
fécalome peut se former a la suite d’une réduction de la lumiére intestinale ou de son obstruction
(corps étranger, trichobézoard, tumeur, hyperplasie de la prostate, fracture du bassin...), de
troubles neuromusculaires, de maladie endocriniennes comme 1’hypothyroidie, de troubles
électrolytiques ou d’une alimentation peu adaptée (191). Une complication possible du
fécalome est la rupture de I’intestin avec développement d’une péritonite septique (191).
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Figure 18: Portion du colon descendant contenant le fécalome chez un puma. Source :
d’aprés Souza et all, 2019 (191)

Signes cliniques

Les signes cliniques observés chez les chats sont de 1’anorexie, des vomissements, de la
déshydratation, une perte de poids, du ténesme, et de I’hémochésis (191). Des signes cliniques
similaires ont été observés chez d’un puma captif du Brésil, qui a présenté le fecalome en 2019
(191).Celui-ci était age de sept ans et présentait une dilatation abdominale, de la Iéthargie, une
constipation, et était douloureux. Il était nourri avec une alimentation inappropriée qui
consistait en des restes de nourritures humaines (191).

Diagnostic

Chez le puma, le diagnostic repose sur les signes cliniques, I’anamnése, la palpation abdominale
qui permet de détecter une masse de consistance trés ferme et la radiographie, chez les chats,
mettant en évidence une masse granuleuses a opaque (191,192).

Traitement

Un traitement médical peut étre envisagé en premier intention avec I’administration de laxatifs,
de lavements et de suppositoires (191). En cas d’échec du traitement une chirurgie doit étre
envisageée et consiste en une entérotomie et éventuellement entérectomie si la portion de
I’intestin est trop endommagé (Figure 19) (191).
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Figure 19: Prise en charge chirurgicale d’un fécalome chez
un puma par entérotomie. Source : d’aprés Souza et all,
2019 (191)

2.9.Parasitisme

Le tableau | présente les parasites digestifs ayant entrainé des signes cliniques chez les pumas.

Tableau | : parasites digestifs ayant entrainé des signes cliniques chez les pumas

Nom du Mode de Localisation | Signes cliniques Diagnostic Sources
parasite contamination et traitement
éventuel
Par ingestion ou | Intestins Spoliation sanguine Coproscopie : | (193—-
Ancylostoma | passage Particulierement détection des | 196)
pluridentatu | transcutané de pathogéne chez les ceufs
m larves jeunes pumas et lors | Pamoate de
de fortes pyrantel a 20
infestations : mg/kg et 0.20
anémie, retard de mg/kg
croissance, léthargie | d’ivermectine
et possible déces ont permis la
guérison du
puma
Toxascaris Consommation Intestin Amaigrissement, poil | lvermectine (193,19
leonina de rongeurs gréle terne, 0,2 mg/kg 7-199)

Signe nerveux
éventuel avec crise
d’épilepsie décrite
chez un puma, mort
possible
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3. Maladies de I’appareil respiratoire

3.1.Peste

La peste est une maladie zoonotique causée par I’infection par un cocobacille & Gram négatif
appelé Yersinia pestis (200). Y. pestis appartient au genre Yersinia, a la famille des
entérobactéries. Elle est aérobie-anaérobie facultative posséde une capsule et est immobile. Elle
peut infecter de nombreuses especes animales (rongeur, lagomorphe, carnivore) dont la gravité
des signes cliniques different (201). Certaines espéces de rongeurs constituent le réservoir, ils
sont infectés mais ne déclarent pas ou trés peu la maladie, ce qui permet la survie de la bactérie
dans ces populations (201). D’autres qualifiés d’hotes accidentels vont permettre une bonne
multiplication de la bactérie sur une courte période a I’issue de laquelle ils vont soit décéder ou
étre immunisés (201). Ainsi des épizooties avec de fortes mortalités peuvent étre observées en
Amérique du Nord dans les populations d’hétes accidentels tels que les marmottes, les chiens
de prairie, différentes espéces d’ecureuils et d’autres mammiferes (201). Chez les carnivores
les canidés, les procyonideés, les mustélidés ont une forme moins sévére de la maladie que les
félidés (201). La répartition de la bactérie en Amérique est hétérogene, avec des territoires plus
touchés que d’autres tant en Amérique du Sud que du Nord. Par exemple en Amérique du Nord,
le nouveau Mexique, 1’Arizona le Colorado, la Californie et 1’Oregon enregistrent le plus grand
nombre de cas humains de peste de 1970 a 1990 (201). La séroprévalence des pumas contre Y.
pestis dans le Colorado, était comprise entre 21% et 46% de 2002 a 2008 (202). A cette méme
période la séroprévalence était comprise entre 1,2 a 6 ,6 % chez le puma en Californie (202).
Dans 1’état de Wyoming elle était de 47% de 2005 a 2014 (203).

Chez les félins, les deux modes de contamination principaux sont les piqures de puces infectées
par la bactérie ou la consommation de proies infectées (200). Les félins peuvent également se
contaminer & partir de cadavres infectés ou lors d’un contact rapproché avec un congénere qui
émet des bactéries en suspension lorsqu’il tousse (204,205). Une trentaine d’espéces de puces
joue le réle de vecteurs, parmi elles Xenopsylla cheopis est probablement celle qui joue le plus
grand role de vecteur (206). Les espéces de puces sont généralement rattachées a une espéce
cible, cependant en cas de mortalité de leur héte elles peuvent piquer d’autres espéces animales
et propager la bactérie dans d’autres populations (206). Chez la puce, Y. pestis se loge et se
multiplie en amont de son estomac et obstruent ainsi son entrée (206). Au cours du prochain
repas sanguin sur un nouvel héte, le sang ne peut pas entrer dans I’estomac de la puce, il est
régurgité avec des bactéries et infecte le nouvel héte au niveau de la piqure de la puce (206).Y.
pestis en affamant la puce, permet une meilleure transmission de 1’infection. Une fois dans la

circulation sanguine, les bactéries sont phagocytées par des macrophages mais elles ne sont pas
66



détruites et sont conduites vers un nceuds lymphatique ou elles entrainent la peste bubonique
(207). A partir du nceuds lymphatique, chez certains individus, les bactéries sont libérées des
macrophages et retournent dans la circulation sanguine, leur multiplication résulte en la forme
septicémique (207). Enfin les bactéries peuvent a partir de la circulation sanguine rejoindre les
poumons et étre responsable de la peste pulmonaire. Dans ce cas on la qualifie de secondaire
par opposition a la peste pulmonaire dite primaire ou la voie d’entrée est respiratoire (207).
L’incidence de la maladie peut avoir des pics saisonniers lorsque les populations d’hétes sont
plus importantes.

Signes cliniques

Chez le puma, les trois formes de la peste sont retrouvees : la forme bubonique, septicémique,
ou pulmonaire (200,203,208). Les chances de survie dépendent sous quelle forme la peste se
manifeste, chez les chats elle est estimée a 86% en cas de forme bubonique, 30% en cas de
forme septicémique et seulement 17% en cas de forme pulmonaire (204). Il semblerait
également que comme chez le chat et le lynx, dans certain cas I’infection par la bactérie peut
également provoquer une forme peu prononcée de la maladie chez le puma probablement lié a
une plus faible charge bactérienne ou une plus faible virulence de la souche (203-205).

Chez le chat, les signes cliniques généraux sont de I’anorexie, de 1’apathie de I’hyperthermie
supérieur a 40°C (200). En cas de forme pulmonaire de la dyspnée, de la toux sont présente.
Dans la forme bubonique se sont majoritairement les tissus lymphoides au niveau de la téte et
du cou qui sont de taille augmentées (nceuds lymphatique mandibulaire ou cervicale, amygdale)
ce qui est peut-&tre mis en relation avec une contamination par voie orale (200,205). Chez un
des pumas décédé en 2007 aux Etats-Unis de la peste, le nceud lymphatique rétromandibulaire
était de taille augmentée, il presentait également une pneumonie (208). Le(s) nceud(s)
lymphatique(s) affecté(s) sont riches en pus et de 1’épanchement sous cutané peut étre présent
a proximité des nceuds lymphatiques affectés comme cela a pu étre constater chez un lynx libre
en 2007 aux Etats-Unis (205). En cas de forme pulmonaire, les poumons possédent des
territoires consolidés, de nécrose, d’hémorragie et peuvent présenter de la fibrine ou du pus
(205). Au cas précédemment, s’ajoute quatre autres cas de pumas morts par la forme pulmonaire
de la peste de 2005 & 2014 aux Etats-Unis (203).

Diagnostic

Le diagnostic est permis, chez les chats, par ’identification de la bactérie aprés sa mise en
culture & partir de lavage trachéal, de I’aspiration a 1’aiguille fine de nceuds lymphatiques
hypertrophiques, de frottis au niveau des amygdales ou de prise de sang (200). De plus, le
recours a la PCR et I’'immunohistochimie est possible sur les nceuds lymphatiques, la rate et le
foie de pumas décédés (203,208).
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Traitement

Le traitement repose sur I’utilisation d’antibiotiques. Lors de la forme bubonique, de la
tétracycline a 20mg/kg peut étre administré par voie orale chez les chats, trois fois dans la
journée pendant trois semaines (200). En cas de forme septicémique ou pulmonaire, de la
streptomycine a 5mg/kg en intramusculaire deux fois par jours pendant 3 semaines peut étre
administrés chez les chats (200). En cas d’abces des soins locaux doivent étre entrepris (200).
L’animal doit étre isolé, traité contre les puces (209). Les personnes en contact avec 1’animal
suspect doivent porter des équipements de protection individuel car les puces, les tissus, le sang,
les expectorations bronchiques, les gouttelettes en suspension lors de forme pulmonaire sont
des sources de contaminations (209). Aucun traitement n’a été mis en place sur les pumas

3.2.Coryza

Le coryza est un syndrome consécutif a une maladie infectieuse de 1’appareil respiratoire
supérieur qui affecte généralement les yeux, le nez et la bouche. Plusieurs agents pathogénes
peuvent étre responsables du coryza chez les félins, comme des virus appartenant aux familles
des Herpesviridae et des Caliciviridae ou une bactérie Chlamydia felis (210). Une infection
concomitante de plusieurs de ces agents pathogenes est possible (210). De méme des
surinfections par d’autres agents bactériens ou par un réovirus peuvent se produire (210).
L’ herpésvirus félin de type 1 (FeHV-1), est un virus enveloppé peu résistant dans le milieu
extérieur ce qui nécessite un contact étroit entre les pumas pour qu’un individu soit infecté
(210). Contrairement au FeHV-1, le feline calicivirus (FCV), est un virus nu plus résistant dans
le milieu extérieur (jusqu’a dix jours de survie) et autorise un contamination du puma par voie
directe et indirecte (210). Les matiéres contaminantes sont surtout les sécrétions oculaires,
nasales et la salive. Le calicivirus est également présent dans le sang, les urines et les féces de
I’animal infecté (210,211). Plusieurs études réalisées sur des pumas sauvages et captifs ont
permis de mettre en évidence des infections par les virus FeHV-1 et FCV chez les pumas. Les
séroprévalences de I’infection varient considérablement au sein de 1’aire de répartition des
pumas. Cette derniére était par exemple de 56% de 1978 & 1991 en Floride et de 33% de 1990
a 2008 en Californie pour le virus FCV (212,213). La seroprévalence dans les population
captive de pumas au Brésil était de 21 % (214). En Arizona, six pumas sur neuf possédaient des
anticorps contre le calicivirus (215). La séroprévalence de I’herpésvirus félin était de 13% en
Californie de 1990 a 2008 sur 490 pumas (216). De 1998 a 2004, sur 18 pumas libres au Brésil,
cing présentaient des anticorps contre 1’herpesvirus félin (27%) et trois présentaient des
anticorps contre le calicivirus (17%)(217).

Une fois FeHV-1 présent dans la cavité nasale, celui-ci va se multiplier dans les cellules des
épithéliums respiratoires (épithélium nasal, épithelium du pharynx, de la trachée, des bronches)
et dans 1’épithélium conjonctival (218). Chez les chats le virus est excrété dés 24h apres la
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contamination, puis pendant une a trois semaines. Aprés une période symptomatique, les félins
infectés par I’herpésvirus sont pour I’immense majorité porteurs asymptomatiques et
réexcreétent le virus a la suite d’un événement stressant (lactation, gestation, capture) ou apres
I’administration de glucocorticoides (214). En effet, le virus persiste a 1’état latent dans le
ganglion nerveux du nerf trijumeaux.

Le calicivirus se multiplie dans la cavité buccale formant des vésicules qui évoluent ensuite en
ulcéres (219). Une fois le félin guérit celui-ci peut encore excréter le virus. Chez les chats
I’excrétion du virus peut se produire dans le mois suivant la survenue de I’infection et peut
méme se produire durant toute la vie de I’animal a cause de 1’échappement du virus au systéme
immunitaire (219).

Signes cliniques

Chez des guépards captifs d’Afrique du Sud en 1997 et des chats, I’herpesvirus entraine des
éternuements, du jetage nasal et oculaire , de 1’abattement et de la fievre (214,220). Chez ces
derniers, les muqueuses conjonctivales sont congestionnées, et parfois, des ulcéres cornéens
dendritiques pathognomoniques sont présents (214,220). Des pneumonies mortelles, peuvent
survenir surtout chez les chatons (214).

L’infection par le calicivirus peut provoquer des ulcéres dans la cavité orale et la langue des
pumas, comme cela a pu étre rapporté chez un jeune puma captif de six mois, et chez plusieurs
autres especes félines, notamment chez des tigres et un lion en 2007 aux Etats-Unis, et des
guépards captifs d’Afrique du Sud en 1997 (Figure 20) (211,220,221). Ces ulcéres conduisent
a une salivation importante et a une diminution de la prise alimentaire (219,220).

Figure 20: Ulcéeres au niveau de la langue d'un tigre atteint de calicivirose. Source : Harrison
et al, 2007 (221)
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Des ulceres au niveau des coussinets ont egalement été rapportés chez des tigres lors d’une
épidémie de calicivirose, en 2007 aux Etats-Unis (221). Des éternuements, des sécrétions et de
la fievre sont également présents (219). Enfin I’infection par une souche de calicivirus tres
virulent peut entrainer une atteinte systémique avec une vascularite généralisée mortelle chez
les chats et des tigre captifs en 2007 aux Etats-Unis (219,221).

Diagnostic

L’identification par PCR quantitative est la méthode de choix car elle permet de différencier les
individus ayant une forte quantité de virus excrété, des individus ayant I’herpésvirus a 1’état
latent en faible quantité chez les chats et félins exotiques et vraisemblablement chez les pumas
(218,219,221). Ainsi en cas de signes cliniques, la responsabilité du virus est plus probante dans
le premier cas. L’isolement du virus est également possible (218,219). Dans tous les cas les
prélevements s’effectuent a partir d’écouvillons conjonctivaux, nasaux ou oropharyngé
(218,219).

La détection d’anticorps par la méthode d’ELISA, chez les pumas, est possible mais s’avére
moins sensible car des individus présentant une manifestation aigue de la maladie peuvent avoir
un faible titre d’anticorps (218,219). De plus la détection d’anticorps ne permet pas de
différencier les individus infectés des individus vaccinés (218,219).

Traitement

Une réalimentation avec de la nourrir trés appétant et tiede est importante en raison de la perte
d’appétit fréquemment observée en cas de syndrome coryza (218,219). Des antibiotiques,
comme de la doxycycline a 10 mg/kg deux fois par jour, peuvent étre administrés pour éviter
les surinfections bactériennes de 1’appareil respiratoire chez les chats (218,219). Cependant,
I’efficacité du traitement n’est pas connue chez le puma.

L’application de sérum physiologique et d’un antibiotique locale peuvent étre appliqués dans
les yeux en cas d’ulcéres (218,219). De méme un ringage avec du sérum physiologique dans le
nez doit étre réalisé plusieurs fois par jour chez les chats (218,219). Une hospitalisation avec
I’administration de fluidothérapie et la pose d’une sonde gastrique est parfois nécessaire pour
les cas les plus graves (218,219).

3.3.Covid-19

Le SRAS-CoV-2 pour Severe Acute Respiratory Syndrome coronavirus 2 est un virus
appartenant a la famille des Coronaviridae et est responsable de la maladie a coronavirus 19
(222). 1l posséde une enveloppe contenant de nombreuses spicules qui lui permettent de se lier
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aux récepteurs ACE2 (Angiotensin-Converting Enzyme 2) de la cellule cible et de pénétrer dans
la cellule pour se multiplier (222,223). Son génome est un brin simple d’ARN qui est contenu
dans une nucléocapside (222). Apres la production d’un grand nombre de virions dans le
cytoplasme de la cellule, ces derniers sortent de la cellule par exocytose et pourront infecter
d’autres cellules. Un nombre croissant d’espéces animales se trouve sensible au virus et a été
infecté naturellement (primates, félins, canidés, visons...) ou expérimentalement (rongeurs,
chauve-souris, cerf de virginie...)(223).

En effet, différentes especes de félins majoritairement détenues en captivité se sont révélées
positives au SRAS-CoV-2 et ont été infectées par I’homme ou possiblement par d’autres félins
(224,225). A I’heure actuelle aucune preuve n’existe d’une contamination entre félins sauvages
mais des chats infectés expérimentalement par le virus peuvent contaminer d’autres chats (222).

Signes cliniques

Les signes cliniques observés chez deux pumas captifs en Afrique du sud en 2020 sont de
I’anorexie pendant deux a trois jours puis de la diarrhée pendant quatre jours accompagnées
d’écoulement nasal pendant huit jours, et pour I’'un d’entre eux de la toux séche pendant 15
jours (226). Chez un autre puma captif présent aux Etats-Unis, en 2021, de la toux et un
sifflement étaient présents (225). Ces signes cliniques sont également présents chez d’autres
félins exotiques. En effet, en 2021, chez des lions captifs d’Afrique du Sud, de la toux seche,
une respiration sifflante, de la 1éthargie, une perte d’appétit, du jetage nasal et oculaire ont
également été signalés (224,226). De méme des tigres captifs présents aux Etats-Unis en 2020
ont présenté de la toux et du jetage nasal (227). Il existe également des cas de félins
asymptomatiques mais testés positifs au virus SRAS-CoV-2 dont un puma captif en Argentine
(224).

Diagnostic

Chez le puma et les félins exotiques, le diagnostic repose sur la réalisation d’une RT-PCR sur
un écouvillon nasal, oropharyngé ou rectal (226,227).

Traitement

Dans la majorité des cas, les félins guérissent spontanément (225,228). Les deux pumas
d’Afrique du Sud se sont rétablis aprés trois semaines de maladie, des lions se sont rétablis
aprés 15 a 25 jours et les tigres entre cing et 16 jours (226,226,227). Cependant il y a eu
quelques cas de déces chez les grands félins notamment chez les pantheres des neiges et les
lions (229,230). Les traitements pouvant étre mis en place chez les pumas incluent : des
antibiotiques pour éviter les surinfections bactériennes, des antiinflammatoires, dans les cas ou
les félins présentaient des symptomes plus séveres des perfusions de solutés eétaient
administrées (226,231). Un vaccin a partir des protéines spike du SRAS-CoV-2 est développé
par la société Zoetis (232). Il est actuellement en cours d’administration sur les espéces
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sensibles tenues en captivité aux Etats unis (232). Aucun effet secondaire n’est pour 1’instant
constaté et son efficacité reste encore a étre verifiée (232)

4. Maladies de I’appareil cardiaque

4.1.Communication interauriculaire

La communication interauriculaire est une malformation congénitale dans laquelle il y a un
défaut de fermeture au niveau des deux oreillettes cardiaques (139,233). Dans la plupart des cas
il s’agit d’un défaut de fermeture du foramen ovale présent naturellement pendant la période in
utero et qui se comble normalement apres la naissance (139,233). Une origine génétique est
suspectée. En effet la consanguinité élevée chez la panthére de Floride pourrait jouer un role
dans I’apparition de cette anomalie (225,226). Il s’agit de la deuxiéme anomalie cardiaque
congénitale la plus fréquente chez les carnivores domestiques, et dans pres de la moitié des cas,
une autre anomalie congénitale cardiaque est également présente, souvent une dysplasie mitrale
(235). Dans une étude réalisée sur 33 panthéres de Floride, de 1985 a 1998, la communication
interventriculaire se manifestait par la persistance du foramen ovale et concernait 18 % des
pantheres, et dans un cas elle était associée a une dysplasie tricuspide (236). Dans 1’étude, la
communication interauriculaire était qualifiée d’importante pour un diamétre supérieur a 1 cm
et moyenne pour un diametre inférieur a 0,5 cm (Figure 21) (236).

Figure 21: Communication interauriculaire chez une panthere de Floride. Source :
Cunningham et al, 1999 (236)
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Parmi les quatre panthéres de Floride présentant une communication interauriculaire
importante, trois ont présenté une maladie cardiaque acquise avec une hypertrophie ou
dilatation moyenne a sévére de 1’oreillette droite ou du ventricule droit, et résulte d’un volume
sanguin plus important dans le cceur droit lors du passage du sang du ceeur gauche au ceeur droit
(235,236). La communication interauriculaire peut aboutir a une insuffisance cardiaque a droite
notamment si le volume sanguin dans le cceur droit est trés augmenté (139).

Signes cliniques

Chez les carnivores domestiques, la communication interauriculaire seule est le plus souvent
asymptomatique (139). En cas de signe clinique, celui le plus souvent observeé est un souffle
systolique au niveau de la base du cceur a gauche, conséquence d’un volume sanguin plus
important passant au niveau du tronc pulmonaire (139,233,235). Chez les pantheres de Floride
67% de celles présentant une communication interauriculaire moyenne avaient un souffle de
grade 1 a Il et la totalité des pantheres présentant une communication interauriculaire importante
avaient un souffle de grade 1 a V (236). Cependant la moitié des panthéres de Floride ne
présentant pas d’anomalie cardiaque présentaient également un souffle de grade I a II (236).
D’autres signes cliniques peuvent étre présents chez les carnivores domestiques comme
I’intolérance a I’exercice, de la dyspnée et des syncopes ou de la cyanose, mais ils n’ont pas été
observeés a ce jour chez les panthéres de Floride (235). La cyanose serait essentiellement due a
une dysplasie de la valve tricuspide (233).

Diagnostic

L’échographie, chez les chats, peut permettre d’observer une dilatation de 1’oreillette et du
ventricule droit et dans certains cas la communication interauriculaire. Un flux sanguin entre
les deux oreillettes peut aussi étre visualisé par le doppler (139).

La radiographie sur les panthéres de Floride présentant une important communication
interventriculaire mettait en évidence une dilatation de la partie droite du cceur et chez I’une
d’entre elles une dilatation des vaisseaux sanguins pulmonaires, ce qui peut effectivement étre
visualisé lors de cette anomalie congénitale (139,233,236).

L’électrocardiographie a permis de mettre en évidence une hypertrophie ventriculaire sur une
des panthéres de Floride présentant une importante communication interauriculaire et peut
mettre également en évidence une dilatation atriale (139,236)

Traitement

En cas de signes cliniques une intervention chirurgicale peut étre envisagée ou des traitements
médicaux contre l’insuffisance cardiaque peuvent étre administrés chez les carnivores
domestiques (139,233). Cependant la majorité des cas sont asymptomatiques, le pronostic
dépend d’affections cardiaques ou pulmonaires acquises a la suite de cette anomalie (139,233).
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4.2.Persistance de 1’arc aortique droit

Durant la vie embryonnaire, les arcs aortiques sont des vaisseaux qui relient le sac aortique aux
deux aortes dorsales, et qui vont évoluer aux cotés des aortes dorsales pour former 1’ensemble
des futures arteres et veines principales (237). Des anomalies au cours de leurs développements
peuvent se produire et conduire par exemple a la persistance de 1’arc aortique droit. La
persistance de 1’arc aortique droit est une anomalie congénitale dans laquelle la crosse aortique
se développe a partir du 4éme arc aortique droit et non du 4°™ arc aortique gauche pendant la
vie embryonnaire (237). L’cesophage se retrouve alors enserré par le ligament artériel gauche
vestige du canal artériel, la crosse aortique et le tronc pulmonaire (237,238).

Signes cliniques

Chez les chats, des régurgitations vont étre observées lors du passage a des aliments solides
classiquement pendant le sevrage (238,239). Un retard de croissance peut également
accompagner le tableau clinique (238,239). La description clinique chez les pumas présente des
similitudes avec celle du chat. En effet, un puma captif aux Etats-Unis en 1993, a également
présenté des épisodes de régurgitations, un retard de croissance, de 1’anorexie et de la diarrhée
(238). De plus celui-ci ne répondait pas aux traitements symptomatiques (238). La principale
complication est une pneumonie par aspiration (238,239)

Diagnostic

Le diagnostic repose sur la réalisation d’une radiographie avec un transit baryté chez le puma
mettant en évidence une dilatation de I’cesophage en amont de la base cardiaque (238,239). La
réalisation d’une angiographie chez le puma, peut également se révéler utile (238)

Traitement

Le traitement est chirurgical a été effectuer sur le puma. Celui-ci consiste a ligaturer le ligament
artériel au niveau du pole aortique et du tronc pulmonaire, puis de le couper (238,239). Pour
cela une thoracotomie au niveau du quatrieme espace intercostale gauche est réalisée
(238,239).
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4.3.Mésothéliome péricardique

Le mésothéliome péricardique est une tumeur qui touche les cellules mésothéliales du feuillet
viscéral ou du feuillet pariétal du péricarde. Il s’agit d’une tumeur rare pour I’ensemble des
espéces et peu décrite chez les félins (240). 1l existe seulement un cas décrit chez le puma. La
tumeur se présente sous la forme de multiples nodules bruns de quelques millimetres a quelques
centimétres de diametre sur 1’épicarde (Figure 22) (240,241). Le meésothéliome meétastase
fréquemment dans la cavité thoracique.

ek Tl 5““
Figure 22 : Mésothéliome péricardique chez un puma, petites masses brunes (fléche). Source :
Whiton et al ,2013 (241)

Signes cliniques

Les signes cliniques observés chez un puma de 15 ans vivant en captivité aux Etats-Unis en
2013, chez un guépard captif de 15 ans aux Etats-Unis et chez un tigre de 17 ans captif aux
Etats-Unis en 2008, sont de I’apathie, de I’anorexie, des difficultés respiratoires et une
augmentation de la fréquence respiratoire, les mugueuses peuvent étre cyanosées (240,241). En
effet, la présence de la tumeur est Ssouvent accompagnée d’épanchement pleural et
d’épanchement péricardique dont le dernier peut entrainer une tamponnade cardiaque
rapidement mortelle comme cela a été observée chez le puma (240,241). De 1’épanchement est
présent dans la cavité thoracique et a été observé chez les trois félins exotiques (240,241). Chez
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le puma, & I’auscultation, les bruits cardiaques et respiratoires sont diminués (241). Une faible
quantité d’épanchement peut également étre présent dans la cavité abdominale (241).

Diagnostic

Les radiographies du thorax des félins exotiques, dont le puma, mettent en évidence un
épanchement pleural et péricardique (avec I’effacement de la silhouette cardiaque) (241). La
cytoponction du liquide d’épanchement, chez le puma, permet de récolter un liquide
hémorragique contenant quelques cellules inflammatoires et éventuellement des cellules
mésothéliales (241). Cependant la présence de cellules mésothéliales dans les épanchements
n’est pas rare et peut résulter d’un processus seulement inflammatoire rendant le diagnostic de
meésothéliome plus difficile (241). L échocardiographie permet de mettre en évidence une
augmentation d’épaisseur du péricarde et de 1’épanchement péricardique. Cependant la
réalisation d’un scanner permettra de mieux visualiser les masses et constitue une véritable aide
pour établir le diagnostic (241). D’un point de vue histologique chez les pumas, la tumeur se
présente sous la forme de cellules cylindriques avec de 1’anisocaryose et des figures de mitoses
(240,241). Celles-ci sont organisées en bande et formant des crétes dans le tissu adjacent
(240,241). la réalisation d’un marquage immunohistochimique permet de révéler la présence
de cytokératine et de vimentine dans les cellules tumorales du puma (241).

Traitement

Les épanchements doivent étre ponctionnés chez les pumas (240,241). Le mésothéliome
péricardique peut étre pris en charge par péricardiectomie et par chimiothérapie dans les stades
précoces chez les animaux domestiques (240). Un traitement n’a pas pu étre mis en place sur
les cas précédemment cités qui ont malheureusement présenté une tamponnade cardiaque ou
ont été euthanasiés (240,241).

5. Maladies de I’appareil urinaire

5.1.Leptospirose

Une grande variété d’espéces sauvages et I’lhomme peuvent étre affectés par la leptospirose. Il
s’agit d’une infection bactérienne causée par une bactérie pathogene : Leptospira interrogans
dont il existe plus de 2500 sérovars différents (242,243). La bactérie appartient au genre
Leptospira et a I’ordre Spirochaetales, il s’agit d’une bactérie hélicoidale, mobile grace a des
flagelles, gram négatif (242-244). Les sérovars se distinguent les uns des autres par des
antigénes de surfaces différents et sont regroupés en 23 sérogroupes en fonction d’antigeénes de
surfaces communs (242). Les sérovars possedent un spectre d’hotes de maintien chez lesquels
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une forme chronique ou asymptomatique de leptospirose est présente, et les hotes accidentels
chez lesquels une plus grande dose infectieuse est nécessaire développent des formes cliniques
plus marquées (243). Au sein d’une méme espéce, ’apparition de signes cliniques dépend de
la réaction immunitaire de I’hote, de la charge bactérienne, de la pathogénicité du sérovar et de
I’age (244). Les felins sauvages et domestiques présentent rarement une forme symptomatique
possiblement grace a une réaction immunitaire importante chez les félins contre L. interrogans
(245-247). Les serovars ayant été identifies chez des pumas sont: Pomona,
Icterohaemorrhagiae, Grippotyphosa, Bratislava, Canicola et Copenhageni (247,248) . Dans
une étude reéalisée dans des institutions zoologiques au Brésil, neuf des 70 sérums de puma
étaient positifs soit une séroprévalence d’environ 13% (249). Dans cette méme étude, il apparait
que les sérovars les plus fréquents au sein des félidés néotropicaux sont Grippotyphosa, Pomona
et Icterohaemorrhagiae (249). Aux Etats Unis, en Californie, 63 des échantillons de pumas
décédés sur 136 étaient positifs pour la leptospirose (46%), le sérovars le plus fréquent était
pomona (250).

Les animaux S’infectent a partir de I’environnement contaminé par des urines d’animaux
excréteurs en particulier sur des sols humides ou les bactéries peuvent survivre pendant six
semaines et dans les étendues d’eau (243,251). lls peuvent également se contaminer a partir
d’urines d’animaux porteurs chez lesquels les bactéries se multiplient au niveau de leurs tubules
rénaux (243,251). Une contamination a la suite d’ingestion de tissus contenant des leptospires
comme les reins lorsque la proie a un portage chronique, ou de divers tissus lors de la phase de
dissémination des leptospires, est possible (246,252). La contamination a lieu par passage
transcutanée ou a travers les muqueuses (251). Les leptospires vont se disséminer dans la
circulation sanguine se multiplier puis se disséminer aux reins et au foie et éventuellement au
niveau des poumons et d’autres organes comme le cerveau, I’uvee, les organes reproducteurs,
le cceur...(243,244,251). La réponse immunitaire permet 1’¢limination des bactéries de
I’organisme, a 1’exception des reins ou elles peuvent persister pendant des périodes plus ou
moins longues en fonction de 1I’hote au sein des cellules épithéliales des tubules rénaux (244).

Signes cliniques

Les formes symptomatiques bien que rares sont cependant possibles et ont été découvertes chez
des chats et des félins exotiques dont le puma (245,253). En effet, un puma captif du Brésil de
5 ans a présenté une forme clinique de leptospirose aprés avoir été infecté par des leptospires
appartenant au sérovar Pomona en 2003 (253). Celui-ci a présenté de I’hématurie, de la
bilirubinurie, des muqueuses pales, une légere anémie (253). Suite a son déces, une néphrite
interstitielle chronique et des nécroses au niveau des poumons et du foie ont été constatées
(253). De plus, dans une étude réalisée sur 136 pumas en Californie de 2009 a 2017, la présence
de néphrite interstitielle était significativement associée aux leptospires et 39% des pumas en
présentaient une (250). Parmi les pumas qui présentaient une nephrite interstitielle, une majorite
(35 des 41 pumas) avaient des anticorps contre la bactérie et/ou de I’ADN de leptospires (250).
Les cellules présentes dans la néphrite interstitielle étaient majoritairement des lymphocytes
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(73%) et dans la majorité des cas concernaient moins de 10% de la section rénale observée
(250). Malheureusement il est impossible de savoir si ces néphrites inertielles ont eu une
répercussion clinique sur ces pumas (250).

Chez un autre puma sauvage de 3 ans en 1991 en Californie, FeLV positif, une leptospirose
aigue a eté suspectee mais non confirmée par I’observation de spirochétes au niveau rénal (254).
Celui-ci a présenté au cours de son hospitalisation, de I’anorexie de la Iéthargie. Les examens
sanguins ont révélé une anémie et une augmentation de ’urée et de la créatinine (254). A
I’autopsie, celui-ci présentait une néphrite tubulointerstitielle aigue avec une inflammation
lymphoplasmique, une pneumonie interstitielle, une splenomégalie et une adénomégalie et des
hémorragies disséminées (254).

Chez les chats, la leptospirose peut se manifester par une atteinte hépatique ou rénale. Les chats
infectés peuvent présenter un ictére, des vomissements ,de la dysorexie, un état fébrile et une
néphrite (246,252,253). Selon une étude réalisée sur 96 chats, la présence de polyuro-polydipsie
est significativement associée a la séroprévalence de leptospirose (246).De plus, la
séroprévalence contre la leptospirose est significativement plus élevée chez les chats atteints de
maladie rénale (255).

Diagnostic

Les leptospires sont éliminées dans les urines des félins par intermittence (244,246). Pour le
diagnostic direct chez les chats, les prélevements sont le sang pendant la phase de leptospirémie
ou les urines. Le recueil de I’urine peut permettre de les observer au microscope en utilisant un
fond noir a I’objectif 10x et 25x, pour des concentrations de 10* bactéries par mL (244,246).
Cependant du fait de la faible sensibilité de cette méthode diagnostic, celle-ci doit étre
complémentée par d’autres méthodes diagnostics Si les bactéries n’ont pas été visualisées ou si
I’on cherche a connaitre le sérogroupe. Chez les chats, I’immunomarquage en utilisant des
anticorps spécifiques aux leptospires, permet de les mettre en évidence la bactérie par des
réactions colorimétrique ou fluorescente (244,246). Les leptospires peuvent aussi étre mises en
culture. Cela est peu réalisé en pratique du fait d’un temps de culture trés long de ’ordre de
semaines a des mois (244,246). Enfin I’utilisation de PCR est une méthode de choix car
sensible et rapide (244,246).

La sérologie est également intéressante pour détecter les anticorps contre les leptospires par le
test de micro-agglutination ou la méthode ELISA et a été realisee chez les pumas de Californie
lors de I’étude de de 2009 a 2017 (244,246). Le test de micro-agglutination consiste a observer
une réaction d’agglutination entre le sérum de I’animal et des antigénes de différents
sérogroupes maintenues en suspension (246). Chez les chats les anticorps apparaissent
généralement une semaine aprés I’infection mais peuvent également apparaitre plus
tardivement (246). En post mortem, I’ADN peut étre extrait & partir des reins des pumas pour
réaliser une PCR (250). Enfin la réalisation d’immunohistochimie a partir de lames de reins est
possible chez les pumas (250)
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Traitement

Le traitement pour les animaux, consiste en un traitement de soutien pour les plus séverement
atteints et des traitements antibiotiques. Le premier traitement antibiotique n’empéchera pas le
portage chronique mais il évite la multiplication des leptospires (ampicilline 20 mg/kg IV trois
fois par jour ou amoxicicline 20 mg/kg 1V deux fois par jours), le second traitement antibiotique
permet d’éliminer les bactéries des reins des félins domestiques (doxycycline 5 mg/kg PO, deux
fois par jour pendant 3 semaines)(244). L’efficacité de ce traitement contre la leptospirose n’est
pas connue chez le puma.

6. Maladies de 1’appareil reproducteur

6.1.Rupture utérine

Un cas de rupture utérine chez une femelle puma de 6 ans en fin de gestation a été rapporté au
Royal Rotterdam Zoo (Pays-Bas) en 1963 (256). Elle a pu étre prise en charge dans les temps.
La femelle présentait depuis quelques jours de I’anorexie, des pertes de mucus ensanglanté et
de légéres douleurs au travail puis son état s’est dégradé, justifiant le choix d’une laparotomie
par le flanc gauche (256). La laparotomie a permis de visualiser une rupture s’étendant sur toute
la longueur du corps utérin, trois feetus décédés et une quantité importante de liquide (256). Les
feetus et le placenta ont été retirés puis une hystérectomie a été réalisée pour prévenir les
complications en cas de gestations futures (256).Chez les chats, la rupture utérine a
généralement lieu a la suite d’un traumatisme, mais peut également résulter d’une faiblesse de
la paroi utérine, de manceuvres obstétriques traumatisantes ou de 1’utilisation inappropriée
d’hormones (ocytocine, prostaglandine) (257).

6.2.Cryptorchidie

La cryptorchidie est une malformation trés fréquente chez les pantheres de Floride et concerne
de 1972 2 2001, 49% des males alors qu’en moyenne elle est de 3,9 % chez les autres pumas
(258,259). Chez les pantheres de Floride, la cryptorchidie concerne généralement un testicule
qui se situe dans le canal inguinal (80%) et de manicre plus anecdotique dans la cavité
abdominale ou en sous cutanée, mais quelques cas de cryptorchidie bilatérale ont été recensés
compromettant les capacités reproductrices de I’individu (259). Selon les auteurs cette
prévalence anormalement élevée trouverait son explication dans un manque de diversité
génétique consécutif a un fort taux de consanguinité (258). Cette faible diversité génétique
pourrait également expliquer les anomalies observées dans la semence des panthéeres de Floride.
En effet les males panthéres de Floride ont un volume d’éjaculat plus faible que les autres
79



pumas, avec un plus faible pourcentage de spermatozoides mobiles et qui présentent de
nombreuses anomalies morphologiques notamment en ce qui concerne la membrane
acrosomique (258). La prise en charge chirurgicale est recommandée, ceci pour éviter le
développement de tumeurs au niveau du testicule ectopique.

6.3.Vulvite papillaire proliférative

Plusieurs cas d’hyperplasie de la muqueuse du vestibule du vagin ont été rencontrés chez les
pantheres de Floride sauvages et captives en Floride de 1983 a 1998 avec un total de 16 femelles
atteintes sur 34 (260). Les 1ésions se présentaient sous la forme de proliférations papillaires
entrainant une augmentation de I’épaisseur des plis longitudinaux du vestibule. L’étiologie de
ces Iésions n’a pas été déterminée mais une origine infectieuse, hormonale ou environnementale
notamment avec les perturbateurs endocriniens est suspectée. L’intervalle entre les portées et le
nombre de portées chez les femelles atteintes ne différe pas de celles ne présentant pas de
Iésions. L’age moyen d’apparition des Iésions est de 6 ans +/- 2,7 ans et concernait aussi bien
les femelles nullipares que multipares (260).

6.4. Tumeur mammaire

Les tumeurs les plus répandues chez les félins concernent les tumeurs de I’appareil reproducteur
(261). Ces données sont en accord avec celles de Owston et al, pour lesquelles si on regroupe
les maladies des appareils génitaux et des glandes mammaires, les tumeurs de I’appareil
reproducteur sont les plus répandues, chez huit especes félines captives dont deux pumas sur
une étude s’étendant de 1963 a 2003 (262). Parmi les femelles, les tumeurs les plus fréquentes
étaient par ordre d’importance les tumeurs mammaires 7 /11, les 1éiomyomes utérin 3/11 puis
les tumeurs ovariennes 1/11 (261). Parmi les tumeurs de 1’appareil reproducteur, les femelles
étaient significativement plus atteintes que les males (261).

Les tumeurs mammaires sont fréquentes chez les félins en captivité et leur incidence augmente.
L’acetate de mélengestrol (MGA) utilis¢ comme contraceptif chez les félins, augmente la
fréquence d’apparition des cancers mammaires chez les especes félines exotiques dont le puma
(263). Ainsi 29 des 31 félins présentant une tumeur mammaire étaient ou avaient été sous
progestatif (93,5%) (263).

Selon les auteurs cela serait dii a la présence concomitante de progestérone et d’cestrogéne chez
les animaux sous progestatif. En effet la folliculogénése a lieu méme chez les animaux sous
MGA, permettant la production d’cestrogenes par le follicule tertiaire et pré ovulatoire (264) .
Cependant le MGA n’influence pas le grade de la tumeur ni sa nature histopathologique (265).
Enfin le MGA n’a pas d’impact sur le potentiel métastasique de la tumeur ni sur 1’age auquel le
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diagnostic est établi (265). L’age auquel la tumeur est diagnostiquée n’est pas non plus
significativement influencé par la parité des femelles et est en moyenne de 13,5 ans (263).

Signes cliniques

La présence de nodules ou de masses au niveau de la chalne mammaire constitue un signe
clinique évocateur mais non spécifique (ex : hyperplasie) (263). Les signes cliniques généraux
sont vastes et comprennent I’anorexie (58%), les vomissements (23%), la perte de poids (19%),
de la diarrhée (6%), et une distension abdominale (6%) (263). Des ulcérations au niveau de la
mamelle (29%), de la dyspnée liée a la présence de métastases pulmonaires (12%), ou un
lympheedéme causé par des métastases dans le systéme lymphatique (6%) peuvent étre
également observés (263). Les signes cliniques ont été recensés sur différentes especes félines
exotiques maintenues en captivité aux Etats-Unis comprenant, entre autre, deux pumas (263).

Les tumeurs mammaires sont souvent des carcinomes trés agressifs, qui lorsque les signes
cliniques généraux sont présents, ont souvent déja métastasé (263). Ainsi dans 1’étude
d’Harrenstien et coll, les 31 tumeurs étudiées se sont révélées étre toutes des carcinomes (263).
De plus I’étude histopathologique de 31 tumeurs mammaires provenant de différentes especes
félines de zoo (tigre, lion, jaguar, chat pécheur, chat des marais de 1986 a 1998 aux Etats-Unis)
ont permis de déterminer que 61% des carcinomes mammaires €taient de grade 3, et 35,4 % de
grade 2 et présentaient des cellules tumorales peu a modérément diftérenciées, et 90,3% avaient
métastasé (265).

Les sites de métastases sont variés, on retrouve par ordre d’importance les nceuds lymphatiques,
les poumons, le foie, les surrénales, la rate, le péritoine, le cceur, 1’utérus, les ovaires, puis dans
la moindre mesure les reins, I’os, les intestins, le vagin et les paupicres (263).

Les carcinomes peuvent se présenter sous différentes formes histopathologiques mais sont
souvent une combinaison d’au moins deux formes histopathologiques (70,9%) (265). La forme
histopathologique la plus représentée au sein des félidés captifs exotiques est le profil
tubulopapillaire (87,1%) et solide (61,3%) puis la forme criblée (38,7%) et comédons (25,8%)
(265).

Diagnostic

Chez le puma, une biopsie de la masse permet d’établir le diagnostic et dans le cas d’une tumeur
de savoir si la tumeur est bénigne ou maligne. La cytoponction permettra de déterminer si la
tumeur est maligne en cas de critéres de malignité. Des radiographies pulmonaires permettront
dans certains cas d’établir le diagnostic notamment en cas d’observation de métastases, et seront
utiles pour établir un bilan d’extension de la tumeur, de méme que I’échographie abdominale.
D’autres examens complémentaires peuvent aider a évaluer I’état général de I’animal comme
les analyses sanguines et biochimiques. En effet plusieurs cas de neutrophilie ont été rapportés
chez différentes especes félines exotiques maintenues en captivité aux Etats-Unis comprenant,
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entre autre, deux pumas, présentant d’importantes métastases pulmonaires consécutives a un
carcinome mammaire (263).Ces données sont en adéquation avec celles de McAllosse et coll
qui indique que 58% des tumeurs possédent des foyers d’inflammation neutrophilique et
également dans certains cas lymphocytaire et plasmocytaire (265). Cette inflammation pourrait
étre consécutive a une réponse non spécifique du malade a la tumeur, ou consécutive a la
libération de cytokines par la tumeur (263).

Traitement

Chez les pumas, les tumeurs mammaires sont presque exclusivement des carcinomes de haut
grade qui ont déja métastasé au moment du diagnostic et leurs prises en charge curatives restent
malheureusement illusoire (263).

6.5.Léiomyome de I’appareil reproducteur femelle

Le l1¢iomyome est une tumeur bénigne des cellules musculaires lisses assez fréquente chez les
félins puisqu’elle concernait 24% de 219 félidés étudiés appartenant a une trentaine d’especes
félines captives différentes de 1988 a 1995, aux Etats-Unis (266). Son occurrence augmente
significativement avec I’age, et ’age moyen d’apparition du Iéiomyome est de 15 ans. Chez les
18 pumas de cette étude deux présentaient un léiomyome utérin soit environ 11% des pumas de
I’étude sont atteints (266). Dans cette étude, les 1€é1omyomes sont souvent multiples (63,8%)
avec des bordures bien définies (60,3%) et touchent plus fréquemment I’utérus (64,8%) que la
médulla de I’ovaire (32,4%) ou le ligament large (2,7%) (266). Parmi les 1éiomyomes utérins
55,6% ¢taient strictement localisés dans le myometre, 20,8% s’étendaient a la séreuse et 11,1%
s’étendaient a ’endometre (266). La parité des femelles et les traitements au MGA ne sont pas
des facteurs de risque pour le développement des léiomyomes qui apparaissent spontanément
(266).

A I’échelle cellulaire, dans cette étude, le Iéiomyome se présentait sous forme de faisceaux de
cellules musculaires différenci¢es dont la densité cellulaire était généralement faible (54,1%) a
moyenne (35,1%) avec éventuellement du tissu fibreux présent entre les faisceaux (266).
Cependant au sein d’une méme tumeur la densité cellulaire pouvait varier. Une nécrose
cellulaire importante, des minéralisations pouvaient également étre observées, mais restaient
relativement rare et étaient respectivement de 4,5% et de 3,6% (266). Enfin dans 48,6% on
observait d’importants noyaux vésiculaires (266).

Signes cliniques
Le léiomyome n’a généralement pas d’incidence clinique, mais en cas de développement
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important il peut comprimer les organes et tissus adjacents. Ainsi une femelle puma de 15 ans
d’un parc zoologique frangais durant la période s’étendant de 2002 a 2013, présentait une
constipation chronique a la suite d’une compression du colon par son léiomyome utérin qui a
nécessité une prise en charge chirurgicale (267). En Amérique du Sud, en 2000, chez un ocelot
captif présentant un léiomyome de taille importante, une distension abdominale marquée
associ¢e a une diarrhée chronique, une anorexie et une diminution de la prise d’eau ont été
observées. La palpation abdominale a permis de détecter une masse irréguliére et ferme (268).
Les capacités reproductrices de la femelle peuvent étre également affectées si la tumeur obstrue
la lumiére utérine (269).

Diagnostic

En cas de suspicion d’un léiomyome |’échographie permettra d’observer une masse
d’échogénicité mixte et a notamment été réalisé chez 1’ocelot (268). Des radiographies ou
I’utilisation d’IRM peuvent parfois se révéler nécessaires pour préciser 1’origine de la masse
(270). Dans certains cas, une laparotomie permet a la fois d’établir le diagnostic et permet de
prendre en charge 1’animal, comme cela a été rapporté chez une panthére de Chine en France
en 2015. En effet lorsque le Iléiomyome est responsable de signes cliniques
I’ovariohysterectomie est indiquée et est de trés bon pronostic (270).

Le diagnostic entre Iéiomyome et 1éiomyosarcome repose sur 1’observation histopathologique.
Les critéres de décision sont le caractére infiltrant ou non de la tumeur au niveau des marges,
I’index mitotique, la densité cellulaire, la différenciation cellulaire, la présence d’anomalies
cellulaires (266). Cependant établir le diagnostic n’est pas toujours aisé car méme si les
léiomyomes ont des index mitotiques faibles, des cas de 1éiomyomes avec un index mitotique
¢levé ont été rapportés (266). De méme les marges des léiomyomes peuvent dans certains cas
étre mal définies (18,9%) ou la densité cellulaire peut étre €levée, chez les félins exotiques dont
le puma (266). Il est donc important de rester vigilant.

7. Maladies du systéme nerveux et ophtalmique

7.1.Méningo-encephalomyélite a Listeria

Listeria monocytogenes est une bactérie ubiquiste, pathogene chez I’homme et I’animal et peut
affecter une trés grande diversité d’especes a la fois domestiques et sauvages (oiseaux, primates,
ruminants, carnivores, rongeur...)(271,272). Elle est présente dans 1’environnement par
exemple au niveau de cours d’eau contamineés, dans la boue ou sur les vegétaux, mais également
dans le tractus digestif de nombreuses espéces animales, dans les avortons et fluides génitaux,
et dans les produits animaux contaminés par I’environnement ou les feces (viande, lait...)
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(271,272). 11 s’agit d’une bactérie en forme de batdnnet, a Gram positif aérobie-anaérobie
facultatif, mobile pouvant se présenter en chainette ou isolée dont il existe plusieurs sérovars
(271,272). Le puma se contamine a partir de laconsommation d’éléments de son environnement
tels que la viande, de I’eau ou des végétaux contaminés (271,272). Selon certains auteurs, les
bactéries peuvent infecter 1’animal par deux moyens (271). Il semblerait que les bactéries
peuvent pénétrer par une plaie présente dans la cavité buccale et rejoindre le tronc cérébral par
I’intermédiaire du nerf trijumeaux (271). Ces dernieres peuvent alors étre a 1’origine d’une
encéphalite (271). Les bactéries pathogénes peuvent également au niveau des intestins,
traverser les entérocytes pour rejoindre le tissu lymphoide (271-273). Une fois dans le tissu
lymphoide elles rejoignent la circulation sanguine ou lymphatique puis le foie et la rate ou la
réponse immunitaire permet de juguler la multiplication bactérienne et former des granulomes
(271-273). Cependant suite a une baisse d’immunité de I’hote, les bactéries peuvent rejoindre
la circulation sanguine, entrainant une la forme septicémique ou atteindre d’autres organes
comme I’encéphale et déclencher une encéphalite (271-273). Elles peuvent également rejoindre
le feetus des femelles gravides et entrainer un avortement ou des métrites (271-273). Une
grande partie des animaux sont porteurs de la bactérie sans avoir aucune répercussion clinique
(271-273). Les seuls cas de listériose actuellement décrits chez les félins exotiques sont deux
formes septicémiques chez un serval captif en 1958 et une panthére, et une forme nerveuse chez
un puma abrité dans un parc zoologique aux Etats-Unis en 2006 (274,275). Les cas de listériose
chez les félins sont tres peu fréquents.

Signes cliniques

Dans la forme nerveuse, un puma &gé de 12 ans a présenté de I’hyperthermie, de 1’anorexie, de
I’abattement, de la sialorrhée due & une paralysie partielle du pharynx , une démarche en cercle
avant d’étre en décubitus et de décéder 5 jours aprés (274). Les animaux présentant une forme
nerveuse peuvent également présenter de I’ataxie, une paralysie ou des convulsions (271,275).
En cas de forme septicémique, la mort est brutale (271).

Diagnostic

Le diagnostic, chez les mammiferes, est permis par la culture bactérienne sur gélose au sang et
I’isolement et 1’identification des bactéries a partir de différents prélevements a mettre en lieu
avec les signes cliniques de la maladie (272). Cela peut étre du sang, du liquide
céphalorachidien, du liquide amniotique , des biopsies de foie, de rate, ou de I’encéphale si
I’animal est décédé (272). La réalisation d’immunohistochimie ou d’immunofluorescence sur
des coupes d’organes peut également s’avérer utile notamment en raison de la difficulté d’isoler
la bactérie dont la localisation est intracellulaire facultative (271). Chez les pumas, I’analyse
histologique des organes affectés met en évidence une inflammation mixte, des micro-abces et
des bacteries présentes notamment au sein de macrophages (Figure 23) (274).
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Figure 23: Mise en évidence de Listeria monocytogenes par immunohistochimie dans des
macrophages au niveau du tronc cérébral d’un puma. Source : Langohr et al., 2006) (274)

Traitement

Le traitement repose sur I’administration d’antibiotique mais doit tenir compte de la localisation
intracellulaire facultative des bactéries, et en cas de forme nerveuse a la barriére hémato-
encéphalique (271). Le choix de I’antibiotique, chez les mammiferes, se porte sur la penicilline
G, I’ampicilline, la gentamicine ou les tétracyclines. L’efficacité du traitement antibiotique chez
les pumas atteints de listériose, reste a étre démontrée. En cas de septicémie le traitement
entrepris suffisamment t6t peut permettre une guérison (271). Les animaux atteints doivent étre
isolés pour éviter la contamination d’autres individus par I’intermediaire des féces de I’individu
symptomatique.

7.2.Encéphalopathie Spongiforme Féline

L’encéphalopathie spongiforme féline est une maladie neurodégénérative causée par une
protéine, le prion (ou PrP™) a la suite de consommation de tissus d’un animal présentant une
encéphalopathie spongiforme bovine (276). Les tissus contenant la plus grande quantité de
prions sont I’encéphale , la moelle épiniére et 1’iléon (276). Le prion entraine une modification
de la structure tridimensionnelle de protéines présentes naturellement a la surface des neurones
( PrP°®), dans laquelle une hélice alpha est transformée en feuillet béta (276). Ce changement de
structure tertiaire confére aux protéines une grande résistance aux protéases, leur permettant
ainsi de s’accumuler dans le cerveau et de former des vacuoles au sein de ce dernier (276). Ces
protéines peuvent a leur tour modifier la conformation d’autres protéines saines.
L’encéphalopathie spongiforme féline au c6té de 1’encéphalopathie spongiforme bovine font
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partie des encéphalites spongiformes transmissibles. De méme que la tremblante du mouton, de
I’encéphalopathie transmissible du vison, de la maladie de dépérissement chronique de 1’élan
et du cerf et de la maladie de Creutzfeldt-Jakob. Parmi les encéphalites spongiformes
transmissibles présentes chez les félins, seul le prion présent dans 1’encéphalopathie
spongiforme bovine et dans un cas, chez un chat, celui présent dans la maladie de Creutzfeld-
Jacob ont été responsables d’encéphalopathies spongiformes félines (276). Les pumas qui
sélectionnent les proies atteintes de maladie de dépérissement chronique sont résistants a cette
encéphalite spongiforme transmissible (277).

Signes cliniques

Les changements comportementaux avec de 1’agressivité ou au contraire des félins
domestiques qui cherchent a éviter le contact sont les premiéres manifestations de la maladie et
sont tres fréquentes (278). L’ataxie est également trés évocatrice avec d’abord une atteinte des
membres pelviens puis des membres thoraciques chez les chats (278). De I’hypermétrie, une
démarche raide et des chats ayant des difficultés a apprécier les distances sont également
rapportés (278). L’hyperesthésie tactile et olfactive sont également un signe courant, se
manifestant par des tremblements de la téte et des trémulations (278). Une fréquence de
toilettage anormale, de la polyphagie, de la sialorrhée peuvent étre présentes chez les chats
atteints d’encéphalopathie spongiforme féline (278).

Chez les pumas, un exemple est décrit au Royaume-Uni en 1992. Un puma de 5 ans atteint
d’encéphalopathie spongiforme féline, était nourri avec de la viande bovine jugée inapte a la
consommation humaine avec notamment des colonnes vertébrales et des muscles et a été nourri
avec deux élans du cap (Taurotragus oryx) abattus dans le zoo (279). Celui-ci a commencé par
présenter des épisodes de chute, une démarche hypermétrique et avec des pertes d’équilibre et
des difficultés a apprécier les distances (279). Il a présenté de I’hyperesthésie se manifestant
par des trémulations surtout localisées au niveau des oreilles (279). Des modifications
comportementales avec de 1’agression et une attention particuliére aux €léments de son
environnement qui ’entourait (279). Il a été euthanasié 6 semaines aprés le début des
symptémes (279).

Diagnostic

Le diagnostic est post-mortem chez les pumas et repose sur 1’observation histologique de
coupes de cerveau ou de moelle épiniére présentant des vacuoles dans la substance grise aprés
coloration a 1’hématoxyline et 1’éosine (278-280). L’immunohistochimie réalisée sur des
coupes du systéme nerveux central du puma met en évidence la protéine PrP'™ par I’action
d’anticorps spécifiques aprés ’action de protéinase K pour éliminer les protéines PrP°¢ (278—
280).Chez le chat, le western blot peut également étre utilisé a partir d’homogénats du systéme
nerveux central également aprés action de la protéinase K (278-280).
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Traitement

Il n’y actuellement aucun traitement (278,280). Malheureusement la maladie évolue vers le
décés de I’animal (278,280). La prévention reste le moyen le plus efficace contre la lutte de
cette maladie, en bannissant I’encéphale et la moelle épiniére, le mésentére, le caecum, 1’iléon,
les ganglions rachidiens, les amygdales de la nourriture du puma.

7.3.Maladie d’ Aujeszky

La maladie d’ AujeszKy ou pseudorage est une maladie virale causée par I'herpesvirus porcin de
type | (genre Varicellovirus) dont les suidés sont le réservoir (281,282). 11 s’agit d’un virus a
ADN, enveloppé. De nombreuses espéces sauvages sont sensibles a ce virus,dont les loups, les
renards, les ratons laveurs ainsi que les espéces domestiques, ovins, bovins ,caprins et
carnivores domestiques (281,282). Les pumas se contaminent en consommant de la viande de
suidés notamment des porcs féraux présents en Floride (304,306). Chez ces derniers I'infection
chez I'adulte est paucisymptomatique voire asymptomatique, la séroprévalence de la maladie
étant cependant élevée de 35 a 79% (281,282). L’évolution semble néanmoins rapidement
mortelle chez les pumas, chez lesquels la distance parcourue est tres diminuée les 3 a 2 jours
précédents le décés (304,306). La maladie d’Aujeszky est estimée responsable de la mort de
4,8% des pantheres de Floride autopsiées de 1981 a 2018 mais pourrait en réalité étre sous-
estimée (281).

Signes cliniques

Chez le chat, la maladie peut provoquer de I’agitation, une paralysie du pharynx et des troubles
nerveux avec de I’ataxie puis une paralysie, des 1ésions d0 au prurit peuvent étre observées
(284). La mort survient généralement en 24 a 48h. Les signes cliniques n’ont pas été observés
chez les pumas, mais du ptyalisme a été retrouvé sur certains pumas décédés (281). Des lésions
infligées par le prurit n’ont pas été mises en évidence (281).

Diagnostic

Chez les pumas, le diagnostic est post mortem et repose sur la détection par PCR du virus a
partir de tissus des glandes surrénales, de 1’encéphale, cervelet et tronc cérébral, les glandes
salivaires, les poumons, les reins ou le foie (281,282). Le diagnostic, chez les pumas, peut
également étre posé gréce a la technique d’immunohistochimie & partir de tissus de tronc
cérébral, de moelle épiniére et de glandes surrénales (281,282). Les individus meurent avant de
pouvoir développer une réaction immunitaire (304-306).
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Traitement

Un traitement de soutien, chez les chats et a priori chez les pumas, peut étre entrepris mais le
pronostic reste sombre (335).

7.4.Leuco-encéphalomyélopathie

La leuco-encéphalomyélopathie est une maladie d’origine inconnue mais dont le réle d’un
contaminant environnemental, de molécules pharmaceutiques, ou d’une origine alimentaire est
suspecté (285). D’apres une étude réalisée par Brower et al de 1994 a 2003, il ne semblerait pas
que I’origine de cette affection soit génétique car elle affectait des félins majoritairement des
guépards non apparentés (285). Aucun agent pathogéne n’a pu €tre mis en évidence par ces
derniers (285). Tous les cas répertoriés sur les félins exotiques sont apparus de 1994 a 2005 aux
Etats-Unis, sauf un cas apparu en Grande-Bretagne (285). Les félins exotiques étaient agés de
7 a 18 ans et comptaient 70 guépards, 2 pantheres de Floride et un tigre (285)

De plus, les chats nourris avec une alimentation irradiée pauvre en vitamine A et riche en
peroxyde, oxydant puissant, on également présenté une leuco-encéphalomyélopathie (286). Les
felins exotiques doivent étre complétés en vitamine A qu’ils trouvent naturellement dans les
abats. On peut envisager la possibilit¢ d’une erreur dans la composition ou dans
I’administration de compléments vitaminiques (287). La leuco-encéphalomyélopathie est une
affection neurodégénérative chronique de la substance blanche principalement au niveau de
I’encéphale et plus particuliérement au niveau du lobe frontal mais qui peut étre aussi présente
au niveau du tronc cérébral et de la moelle épiniere dans une proportion plus faible (285). Elle
se caractérise, chez les pumas et autres félins, par la présence d’astrocytes atypiques contenant
un cytoplasme éosinophilique abondant, un gros noyau et une coloration immunohistochimique
specifique a la protéine acide fibrillaire gliale peu marquée (Figure 24) (285). Elle se caractérise
également par des anomalies de la structure de la gaine de myéline des axones qui peuvent étre
vacuolisée ou détruite aboutissant a la formation de cavité dans la substance blanche (285).
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Figure 24: Coupe histologique présentant des astrocytes atypiques de grandes tailles (fleche)
et des vacuoles dans la substance blanche d’un guépard atteint de leuco-
encéphalomyélopathie. Source : d’aprés Brower et al, 2014 (285)

Les lésions pouvaient étre bilatérales, rarement unilatérales, multifocales ou diffuses
(285).Dans cette étude, la perte de substance blanche était associée a une hydrocéphalie
secondaire, dans les cas les plus graves (Figure 25) (285). La pathogénie probable de cette
affection est une altération des astrocytes puis d’une atteinte de la gaine de myéline qui entraine
une destruction des axones puis des cavitations (285).

Figure 25: Présence de cavités dans la substance blanche d’un encéphale d’un guépard
atteint de leuco-encéphalomyélopathie et d’une hydrocéphalie. Source : Brower et al, 2014
(285)
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Signes cliniques

Chez les guépards, les pantheres de Floride et le tigre, les signes cliniques commencent par une
perte de vue et de I’ataxie. Ils peuvent également avoir des difficultés a s’alimenter, présenter
des crises convulsives, avoir des difficultés a réaliser des mouvements volontaires ou
exceptionnellement présenter aucun symptéme malgré une atteinte sévere de la substance
blanche découverte a 1’autopsie chez certains guépards (285). Les animaux présentent une
diminution de la vigilance et une perte de reperes qui est exacerbée par tous éléments
environnementaux inhabituels (285). En fonction de I’'importance des signes cliniques les
félins exotiques étaient euthanasiés de quelques jours jusqu’a deux ans apres le début de la
maladie (285).

Dans une étude menée par Brower et al de 1994 a 2005, deux pantheres de Floride captives ont
présenté une leuco-encéphalomyélopathie (285). Parmi elles, une panthére de Floride de 13 ans
a présenté pendant un mois une perte de vue, des déficits de posture et de I’ataxie, une
modification de son comportement puis a présenté en fin d’évolution de 1’épilepsie avant d’étre
euthanasiee (285).

Diagnostic

L’IRM, réalisée chez les guépards, met en évidence une perte de substance blanche par
augmentation du contenu liquidien qui apparait hyperintense en T2 (Figure 26) (285).
L’hydrocéphalie est visualisable par 1’augmentation de taille des ventricules. En début
d’évolution les 1ésions peuvent étre discrétes, elles deviennent plus prononcées au fur et a
mesure de 1’évolution de 1’affection (285).

Figure 26 : IRM d’un cerveau de guépard atteint de leuco-encéphalomyélopathie en T2,
signal hyperintense (blanc) au niveau des hémisphéres cérebraux qui ont une perte
importante de substance blanche. Source : Brower et al, 2014 (285)
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Traitement

Si I’origine est une carence en vitamines, une correction des apports peut étre réalisée et a
permis chez les chats présentant une leuco-encéphalomyélopathie, une disparition des signes
cliniques (288). L’évolution est sinon souvent mortelle.

7.5.Méningiome de la moelle épiniére

Le méningiome est une tumeur qui peut affecter I’un des trois feuillets des méninges a savoir
la dure-meére, 1’arachnoide et la pie-mére qui recouvre 1’encéphale et la moelle épiniére (289).
Dans une étude réalisée sur 200 chats présentant une atteinte medullaire, 26 % présentaient une
tumeur (290). Dans une autre étude portant sur 85 chats présentant une tumeur au niveau de la
moelle épiniere 38,8% présentaient un lymphome, 16,5% présentaient un ostéosarcome, 9,4 %
présentaient une tumeurs gliale et 7% un méningiome (290). Le méningiome est plus fréquent
en position intracranienne qu’au niveau de la moelle épiniére ou il représente environ 4% des
méningiomes (289,291). 1l s’agit d’une tumeur bénigne majoritairement (289). Chez les pumas,
il existe une étude qui décrit un méningiome chez un puma captif de 12 ans au Brésil en 2020
(292).

Signes cliniques

Les signes cliniques chez les chats, sont en lien avec la compression de la moelle épiniére et
comprennent des douleurs au niveau de la colonne vertébrale, de I’ataxie, de la parésie a la
paralysie, éventuellement de I’incontinence urinaire (291,293).

Des signes cliniques similaires ont été observés chez un puma présentant un méningiome.
Celui-ci a d’abord présenté des déficits proprioceptifs avant de présenter une paralysie des
membres postérieurs deux mois apres (292).

Diagnostic

Le diagnostic repose sur la réalisation d’une IRM (Imagerie par résonance magnétique) chez le
chat mais pourrait étre applicable chez le puma (291). La radiographie sans préparation est un
examen complémentaire décevant et ne met pas en évidence d’anomalie, il n’a par exemple pas
été d’une aide diagnostique dans le cas du puma mentionné si dessus (289,291-293). Cependant
I’utilisation d’un produit de contraste dans la citerne magna peut mettre en évidence une masse
qui est contournée par le produit de contraste chez le chat (289,291,293).Chez le chat, les
analyses sanguines sont dans les valeurs usuelles et I’analyse du liquide cérébrospinal n’apporte
généralement pas d’aide diagnostique, dans certains cas les leucocytes ou les protéines peuvent
étre augmentés (289,293). Le diagnostic definitif repose sur ’analyse histologique a partir
d’une biopsie ou a la suite de 1’exérese de la masse .Chez le chat, I’immunohistochimie utilisant
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comme cible la E-cadhérine est une aide diagnostic précieuse car 92,3% des méningiomes
étaient positifs pour la E-cadhérine (294). Au niveau histologique, le méningiome des chats
peut se présenter sous différents types ou comme une combinaison de types histologiques
différents (294). Cependant les méningiomes sont plus souvent transitionnels (48,9% ) et
fibreux (33,3%) (294). Dans le cas de tissus transitionnels, on observe des cellules organisées
en cercles concentriques alors que dans le type fibreux elles sont allongées et organisées en
faisceaux (294).

Traitement

Le traitement chirurgical par laminectomie ou hémi-laminectomie offre de bons résultats chez
les chats (291). Des récidives sont cependant possibles du fait de la difficulté d’avoir des marges
saines ou par une infiltration des tissus avoisinant, ou pour limiter les risques iatrogéniques de
lésions de la moelle épiniere en évitant une trop grande manipulation (291). Néanmoins une
hémi-laminectomie a été pratiquée plusieurs fois chez un chat présentant des récidives de
méningiome spinal, avec a chaque fois une disparition progressive et compléte des signes
cliniques jusqu’a la prochaine récidive. Les récidives avaient lieu dans les 16 a 36 mois apres
la derniere chirurgie (291). Si la chirurgie n’est pas envisagée, 1’utilisation de glucocorticoides
chez le chat, permettra de réduire 1’inflammation au niveau de la tumeur et donc la compression,
et de limiter la douleur (289).

7.6.Astrocytome

L’astrocytome est une tumeur rare dans I’espéce féline. Chez le chat, les tumeurs de I’encéphale
représentent environ 2 % des tumeurs félines (295). Parmi les tumeurs de 1’encéphale chez les
chats, le méningiome est la tumeur majoritaire représentant 40 a 50,8 % des tumeurs de
I’encéphale suivi des lymphomes (14,4%), puis des tumeurs de I’hypophyse (8,8%) puis des
gliomes (7,5%). L’astrocytome est une tumeur des astrocytes, cellules gliales qui possédent de
nombreuses fonctions dont celle de réguler ’environnement des neurones. L’astrocytome se
présente généralement sous la forme d’une masse unique blanche, plus ou moins bien délimitée
des tissus adjacents selon son agressivité (296). La présence d’cedéme, de kyste ou
d’hémorragie est possible et souvent a mettre en relation avec des astrocytomes de hauts-grade
(296). Les astrocytomes ne métastasent pas, mais peuvent étre trés envahissants surtout au
niveau des ventricules (297). Au début la tumeur intracranienne n’entraine pas ou peu de signes
cliniques, les signes cliniques apparaissent lorsque la tumeur a un effet masse significatif et
comprime les tissus avoisinants ou les détruit (296). A terme les tumeurs intracraniennes
peuvent étre responsables d’hypertension intracranienne ou d’engagement du cervelet dans le
foramen magnum (296). Chez le puma, seulement un cas est rapporté d’astrocytome, il
concerne un puma captif de Floride en 2012 (298).
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Signes cliniques

Chez les chats présentant une tumeur intracrénienne, les sept signes les plus fréquents sont une
diminution de I’état d’alerte, une démarche en cercle, des crises d’épilepsie, de ’ataxie, de
I’anorexie et de la léthargie (dans 26 a 16,9% des cas) (299). Des modifications
comportementales se traduisant par une agressivité soudaine étaient également rapportés, ainsi
gu’une perte d’équilibre, de vue, et d’un animal faisant les cents pas, dans environ 10% des cas
(299).

Dans notre cas, le puma de 17 ans atteint d’astrocytome, présentait lui aussi de la léthargie, une
diminution de son état de conscience et une boiterie pendant une vingtaine de jours. Puis son
état s’est detérioré subitement (298). Celui-ci présentait une mydriase bilatérale sans reflexe
photomoteur, et était en décubitus latéral avec peu de réponse aux stimuli nociceptifs (298).

Diagnostic

Le diagnostic repose sur un examen neurologique, I’imagerie et I’analyse du liquide
céphalorachidien (299). L’analyse du liquide céphalorachidien, chez les chats, peut montrer
une augmentation du taux d’albumine sans que la concentration en leucocytes ne soit
augmentée (299). L’imagerie repose sur I’'IRM avec laquelle un cedéme autour de la tumeur
peut étre visualisable formant un anneau autour de la tumeur chez les chats, et la
tomodensitométrie (295,299).

Le diagnostic définitif repose sur 1’analyse histologique de la tumeur a la suite de biopsie ou
dans la majorité des cas en post mortem. Ceci permet de déterminer sa nature et son grade.
L’utilisation du marquage par immunohistochimie de la GFAP (Glial Fibrillary Acidic Protein)
peut étre utile pour déterminer la nature de la tumeur chez les pumas (298). Les astrocytomes
sont classés dans trois catégories, bas grade, grade intermédiaire et haut grade (298). Le grade
est déterminé en fonction de la différentiation cellulaire, de la présence de nécrose, de
I’abondance de nouveaux vaisseaux sanguins et sur I’importance des mitoses (296,298).
L’aspect microscopique des astrocytomes varie egalement en fonction des caractéristiques
cellulaires : organisation en faisceaux ou en rosettes, aspect fusiformes, grade histologique
(297).

Traitement

Quelques traitements ont pu étre réalisés sur les félins domestiques présentant un astrocytome
et consistaient en une combinaison d’une résection partielle de la tumeur et d’une radiothérapie,
pour un chat ou a I’administration de glucocorticoides pour 1’autre (299). Dans le premier cas
la durée de survie a été de 179 jours apres la chirurgie, dans le second de 35 jours (299). Dans
la grande majorité des cas 1’euthanasie était pratiquée en raison de la détérioration des animaux
(300). Chez le puma aucun traitement n’a été entrepris, ce dernier a été euthanasié en raison du
pronostic réserve.
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7.7.Dégenérescence de la rétine

La dégénérescence rétinienne correspond a la perte progressive de cones et de batonnets
fonctionnels ainsi qu’une altération du tapetum cellulosum conduisant & une cécité progressive
(301). Cette dégénérescence peut étre d’origine alimentaire a la suite d’une carence en taurine,
géneétique ou suite a I’administration de certains médicaments comme des antibiotiques ou des
antiparasitaires (302). Pour la dégénérescence de la rétine d’origine génétique, il existe chez le
chat, la dysplasie des cones et des batonnets particuliérement décrite chez 1’abyssin, cela reste
néanmoins une maladie rare (303). 11 s’agit d’une maladie héréditaire autosomique dominante.
Les chatons présentent une géne oculaire a partir de 4 semaines, avec une progression rapide
vers la cécité a I’age d’un an (303). Une autre forme génétique de la dégénérescence de la
rétine, est la dégénérescence des cOnes et des batonnets qui apparait vers 1’age de un an et
aboutit a une cécité dans les deux & quatre ans apres le début de la maladie (303). Il s’agit
¢également d’une forme rare et d’une maladie autosomique récessive (303).Un seul cas de
dégénérescence de la rétine a été rapporté chez les puma, dont une origine génétique a été
supposée (302).

Signes cliniques

En 2015, en Californie, un jeune puma de 4 mois a €té retrouvé cachexie et déshydraté (302).
Celui-ci était aveugle, se heurtant contre des objets, ne répondait pas aux signaux de menaces
ou de mouvements (302). Chez les chats, dans les cas moins avancés, la réponse au signaux de
menace est diminuée (304). Celui-ci présentait de bons réflexes pupillaires mais dans la maladie
de la dégénérescence de la rétine les réflexes peuvent étre diminués a absents (302,304).Chez
les chats, les pupilles peuvent étre également en mydriases permanentes (304).

Diagnostic

A T’examens ophtalmologique du fond d’ceil du puma et des chats, une hyper-réflectivité est
présente, la vascularisation de la rétine est moins visible (302,304). Des taches de pigmentation,
une paleur du nerf optique peuvent étre présentes chez les chats et le puma (302,304).
L’apparition de cataracte est également possible (304). D’un point de vue histologique chez le
puma, il y a une atrophie de la rétine externe, segment de la rétine le plus postérieur par rapport
a ’humeur vitrée et une désorganisation de la couche nucléaire externe, partie qui contient les
corps cellulaires des photorécepteurs (302).

Traitement

Chez les chats, en cas d’origine alimentaire, la correction du régime alimentaire permet de
limiter les altérations des photorécepteurs mais sera inefficace sur ceux déja atteints (301). Dans
les autres cas il n’existe malheureusement pas de traitement, mais grace a la grande adaptabilité
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des félins, la qualité de vie des félins tenus en captivité reste bonne lorsque leur environnement
reste familier (303,304).

8. Maladies du systéeme hématopoiétique

8.1.Cytauxzoonose a Cytauxzoon félis

Cytauxzoon félis est un hémoparasite transmis par une pigdre de tique appartenant aux especes
Amblyomma americanum et Dermacentor variabilis (305). Les sporozoites, forme infectieuse,
contenus dans la salive de la tique sont libérés dans la circulation sanguine et se multiplient
dans les macrophages et forment des mérozoites (305). Lorsque la quantité de parasites
contenue dans le macrophage est trop importante, ce dernier libere une grande quantité de
mérozoites matures qui rejoignent les érythrocytes pour former des inclusions intra-
érythrocytaires en forme d’anneaux (305).

Chez les pumas I’infestation par le C. felis est peu pathogene sauf dans la premiére phase de
I’infestation ou un état fébrile peut étre présent mais n’est pas systématique. Dans ce cas de
I’apathie, de 1’anorexie, une perte de poids et de la déshydratation peuvent étre observées
(306,307). Au niveau des paramétres sanguins une anémie hémolytique, une leucopénie, une
thrombopénie transitoire peuvent étre mises en évidence (306,307). Au niveau biochimique
chez les pumas, sont observés une augmentation transitoire des ASAT, des ALAT et de la
bilirubine (306). Les pumas deviennent porteurs chroniques sans avoir de manifestations
cliniques ou d’anomalies hématologiques sur le long terme hormis la présence d’inclusions
intra-érythrocytaires qui peut perdurer sur de longues périodes (Figure 27) (308-310).
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Figure 27: Inclusion intra-érythrocytaire de C. felis dans des hématies de puma. Source : Luiza
Gabriella Ferreira et al, 2022 (307)
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La prévalence moyenne de la cytauxzoonose en Floride et au Texas chez les puma de 1983 a
1997 est estimé a 36% (308). Cependant des mortalités aigues a cause de C. felis ne peuvent
pas étre exclues surtout chez les jeunes individus (305). Celle-ci a par exemple déja été observée
chez deux jeunes lynx roux qui constitue une autre espéce réservoir du parasite mais
heureusement reste minoritaire par rapport aux formes asymptomatiques (305,306).

8.2.Trypanosomose a Trypanosoma evansi

Trypanosoma evansi est un protozoaire extracellulaire présent en Amérique centrale et du Sud,
en Asie et Afrique. Celui-ci est transmis a une grande variété d’espéces sauvages et domestiques
a la suite d’une morsure d’un insecte hématophage appartenant a la famille des Tabanidae et
Muscidae, d’une morsure de chauve-souris hématophage ou a la suite de la consommation de
proies infectées ou encore par contact sanguin rapproché entre deux individus (311).Chez le
chat, la parasitémie est fluctuante avec une charge parasitaire maximale cing jours apres
I’infestation (312).

Signes cliniques

Les signes cliniques observés chez un puma captif en 2015 transféré des Etats-Unis au Pakistan,
chez plusieurs tigres captifs présents au Pakistan en 2015 et chez des chats sont de I’anorexie,
une perte de poids et de masse musculaire conduisant a la cachexie, de I’hyperthermie et de
I’apathie (313-315). De multiples cedémes, des adénomégalies, des muqueuses péles, de la
confusion ont également été observés chez les tigres et les chats (313,315). Des vomissements,
de la diarrhée, une opacité de la cornée, une faiblesse musculaire se manifestant par de la
parésie, des mouvements involontaires peuvent aussi étre présents chez les chats (313,315).
Cette parasitose affecte sérieusement la qualité de vie de ces félins et peut conduire a leurs déces
en quelques jours (313).

Diagnostic

Chez les pumas et autres félidés, le diagnostic repose sur la mise en évidence du parasite suite
a la réalisation d’un frottis sanguin puis d’une coloration au May-Grinwald-Giemsa (314).Chez
ces félins, au niveau sanguin, les anomalies constatées sont une anémie normochrome
normocytaire régénérative dont les enzymes produites par les trypanosomes pourraient étre la
cause (315). Chez les chats on note, une hypoalbuminémie dont 1’origine est encore
indéterminee et peut étre le résultat de dommage hépatique ou d’une fuite de celle-ci du
compartiment vasculaire par augmentation de la perméabilité vasculaire, et une
hyperglobulinémie par la production de différentes classes d’anticorps et notamment des IgM
(316). L’analyse sanguine révele également une augmentation de la créatine phosphokinase par
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rapport aux chats non infectés mais qui reste dans les valeurs physiologiques et une nette
augmentation des ASAT au-dela des valeurs physiologiques chez les chats et les tigres, signe
d’une lyse des cellules musculaires, et une hypoglycémie (312,317).

Traitement

Le traitement repose sur I’injection en intramusculaire d’acétate de diminazene a 3,5 mg/kg a
48h d’intervalle et sur des traitements de soutien (313). Chez le tigre le traitement a permis une
évolution tres favorable et ce méme sur les formes nerveuses (313). Chez le puma a la suite du
traitement, les trypanosomes n’ont plus été observés au frottis sanguin (314). Cependant
quelques jours apres, I'état du puma s’est dégradé et n’a pas répondu au traitement a 1’acétate
de diminazene.

8.3.Autres protozooses sanguines et bactérioses transmises par les tiques

La babésiose est fréquente en Floride. En effet, une étude a établi que 72% des pantheres de
Floride étaient positives de 1989 a 2013 (318). Cependant les études démontrent pour I’ instant
que les pumas présentant le parasite ne présentent ni de signes cliniques ni de modifications
hématologiques (318). De méme I’ehrlichiose a été mis en évidence plusieurs fois chez les
pumas, mais pour I’heure n’a pas été associée a des manifestations cliniques (319,320).

9. Maladies cutanées et musculosquelettiques

9.1.Infestation parasitaire a Dirofilaria striata

Dirofliria striata est un nématode responsable de dirofilariose cutanée, présent en Amérique
(321). D. striata a été mise en évidence sur plusieurs pumas vivant en liberté (322,323).

Le cycle du parasite fait intervenir un vecteur : le moustique dont les genres Culex et Aedes
sont les plus représentatifs (324). Apres un repas sanguin sur un animal infecte, les microfilaires
se développent en larve L2 puis larve L3 infestante dans le labium du moustique (325). Lors
d’un prochain repas, les larves L3 pénétrent dans les tissus sous cutanés de l’animal se
transforment en larve L4 puis en larve L5 puis en en adultes dans le tissu sous cutané et les
muscles de I’animal (321). Les microfilaires rejoignent la circulation sanguine et pourront étre
ingérées par un moustique pour donner la forme infestante sous forme de larve L3. Chez la
panthére de Floride, de 1986 a 1993, 35 des 47 pantheres de Floride capturées ont présenté des
microfilaires (322).
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Signes cliniques

Des nodules sous cutaneés, dans les muscles ou les fascias vont étre présents (322,323,326).

Diagnostic

Le diagnostic repose sur I’identification des microfilaires présentes dans la circulation sanguine
du puma (322,323). L’identification de parasites est également possible suite a des biopsies sur
les nodules sous cutaneés et a été effectué sur un chat (326).

Traitement

L’infestation a D. striata a peu de conséquences cliniques. Les nodules peuvent étre retirés suite
a une chirurgie (327).

9.2.Carcinome épidermoide

Le carcinome épidermoide est une tumeur d’origine épithéliale qui touche principalement les
zones glabres, a faible densité de poils ou peu pigmentées des félins (328). Les localisations
privilégiées sont les paupiéres, les oreilles, le planum nasal et les tempes (328). Les tumeurs se
présentent sous forme de croutes puis de plaies ulcérées (328). Plusieurs parties du corps
peuvent étre touchées simultanément ou se succéder dans le temps (328). L’exposition
prolongée aux UVB est a I’origine de 1ésions précancéreuses qui évoluent vers des carcinomes
avant de métastaser dans les cas trés avancés et tardivement au niveau des nceuds lymphatiques
mandibulaires et des poumons (328). Chez les chats un peu moins d’un cancer de la peau sur
six est un carcinome épidermoide (328). Chez le puma une lésion ulcéreuse présente sur toute
la surface de I’oreille droite S’est révélée étre un carcinome épidermoide (Figure 28) (329). Il
s’agit d’un puma captif en Malaisie en 2013 et est le seul cas rapporteé dans la littérature.
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Figure 28: Carcinome épidermoide affectant l'oreille d'un puma. Source : Juarez Sandoval et
al, 2013 (329)

Diagnostic

Chez les pumas, le diagnostic définitif est effectué apres analyse histologique des biopsies
(328,329). Chez les chats, les lésions pré-cancéreuses apparaissent sous la forme de cellules
présentant de I’anisocaryose au niveau de la couche basale de 1’épiderme et de nombreuses
divisions cellulaires sont présentes (330). Chez les pumas, I’architecture de 1I’épiderme est
bouleversée avec des groupes de kératinocytes qui s’organisent en amas (329,330). De la
parakératose, c’est a dire une accumulation de kératine qui ne desquame pas, est observée dans
la partie la plus superficielle de la biopsie (330). Les cellules tumorales vont ensuite former des
crétes dans le derme sous-jacent aboutissant au carcinome épidermoide (330).

Traitement

Le traitement dépend de la taille des Iésions et de leurs localisations. L exérése est la méthode
qui offre le meilleur résultat, mais qui est le plus invasif (328). Au niveau des oreilles, chez
les chats , il est recommandé de laisser une marge saine de 1 cm minimum, au niveau des
paupiéres et de la région proche du museau des marges de 5 mm peuvent étre suffisantes
(328). Le traitement chirurgical est également la méthode de choix pour les tumeurs les plus
invasives et de grandes tailles. La radiothérapie offre de bons résultats pour les tumeurs de
petites tailles. Cependant la moitié des chats traités a la radiothérapie et atteints de carcinome
épidermoide dont la taille était supérieure a 5 cm avec une atteinte des tissus sous cutanés, ont
survécu 1 an (328). La brachythérapie semble également offrir de bonnes réponses chez les
chats (331).
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La cryochirurgie, chez les chats, est une autre option envisageable pour les tumeurs dont la
taille est inférieur a 5 cm, peu infiltrantes et localisées sur les paupiéres ou les oreilles (328).
Le principal inconvénient est I’'impossibilité de connaitre 1’infiltration des tissus avoisinants et
de savoir si il y aura une récidive (328). L’électrochimiothérpaie avec de la bléomycine permet
d’obtenir des taux de réponse de 70 a 80% chez les chats selon les études (332,333). Dans
certains cas I’administration de chimiothérapie en périphérie de la tumeur et en intraveineuse a
montré des bons résultats : sur le puma cela a permis de mettre fin aux récidives suite a des
traitements chirurgicaux infructueux grace a I’utilisation de vincristine (0,2 mg localement,
deux fois par semaine pendant deux semaines, et 0,5 a 0,7 mg/m2 tous les sept jours, six
fois)(330).

10. Maladies endocriniennes

10.1.  Adénocarcinome thyroidien

Dans une études réalisée sur 38 félins captifs, les tumeurs endocrines étaient parmi les tumeurs
les plus fréquentes et notamment affectant la thyroide (334). En effet, sur 38 nécropsies
réalisées de 2004 a 2013 au jardin zoologique Allemand, six présentaient un cancer de la
thyroide (334). Les tumeurs de la thyroide représentait, dans cette étude, 32% des cancers avec
majoritairement des adénomes (334). Une étude plus ancienne rapporte que les tumeurs
endocrines furent la deuxieme tumeur la plus fréquente, avec les tumeurs de la thyroide qui
étaient les plus fréquentes (262). En effet, sur les 47 autopsies réalisées sur des félins sauvages
(dont deux pumas), de 1979 a 2003 au jardin zoologique de Knoxville (Etats-Unis d'’Amérique),
six présentaient un adénome ou adénocarcinome thyroidien (262). Le cancer de la thyroide
représentait 23% du total des tumeurs découvertes (262). La littérature recense six descriptions
de cancer de la thyroide chez le puma avec trois adénocarcinomes et trois adénomes, 1’age
moyen était de 16 ans (262,334-336).

Signes cliniques

Une masse peut étre palpable au niveau de I’emplacement des glandes thyroidiennes dans la
région cervicale chez le puma (139,335,337). Les cellules tumorales peuvent également sécréter
des hormones thyroidiennes qui conduisent a 1’hyperthyroidie (337). En cas de secrétion des
hormones thyroidiennes, les signes cliniques liés a 1’hyperthyroidie sont présents. A titre
d’exemple une étude rapporte un puma présentant un adénocarcinome sécrétant qui présentait
de I’amaigrissement puis de la cachexie malgré sa polyphagie (335). Celui-ci a également
présenté de la diarrhée et des vomissements. Son poil est devenu terne. Il présentait un souffle
cardiaque (335). Celui-ci était hébergé dans un parc zoologique en Philadelphie (Amérique du
Nord) en 1983.
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Dans un second cas, les signes cliniques présents chez un autre puma captif de New York
(1976), étaient peu spécifiques et polymorphes. Celui-ci, &gé de 18 ans a présenté de la
diarrhée, des difficultés locomotrices un mois avant son déces puis le jour précédant sont déces
de I’apathie et de I’anorexie (338). Celui-ci présentait un carcinome thyroidien et de possible
métastases ou deux néoplasies indépendantes dans le foie et les poumons (338). La moelle
épiniére n’ayant pas été¢ examinée, il est difficile de déterminer 1’étiologie de difficultés
locomotrices. Selon les auteurs, les difficultés locomotrices peuvent étre la conséquence des
hémorragies cérébrales mais, des métastases peuvent aussi en étre la causes comme d’autres
affections concomitantes (338). Les hémorragies cérébrales pourraient quant a elles, étre la
conséquence d’hypertension artérielle (338).

Les chats hyperthyroidiens peuvent également présenter de la tachycardie, un bruit de galop,
de la polyuropolydipsie, de I’agressivité, de 1’hypertension artérielle ou de I’anorexie (139). La
présence de kystes volumineux au sein de la tumeur qu’elle soit maligne ou bégnine, a été
responsable de dysphagie et de dyspnée chez les chats (339)

Diagnostic

L’échographie de la masse cervicale permet de déterminer si elle est d’origine thyroidienne et
d’observer des anomalies au niveau de la structure des thyroides (340). En cas de tumeur
thyroidienne, le parenchyme est hétérogene et peut contenir des kystes ou des foyers de
minéralisation (Figure 29) (340).

Figure 29: Aspect macroscopique d’un adénocarcinome de puma avec des structures
kystiques (fleches) et des nodules de différentes consistances. Source : Li et al, 1992 (335)
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S’il s’agit d’un carcinome, la vascularisation autour de la masse est importante et la capsule
peut étre plus ou moins infiltrée (340). En raison d’une forte vascularisation des tumeurs
thyroidiennes et de la présence de la carotide a proximité des glandes thyroidiennes, la nature
de la masse peut étre déterminée par une aspiration échoguidée a 1’aiguille fine (340). Les sites
privilégiés de métastases chez les félins sont les nceuds lymphatiques régionaux et les poumons
(340). L’aspect des nceuds lymphatiques réactionnels ou envahis par des métastases est
similaire. Dans les deux cas ils sont de taille augmentée et hypoéchogenes. La cytoponction
échoguidée permet de savoir si il y a des métastases (340).

Aux analyses sanguines, chez les chats atteints d’adénome thyroidien, les hormones
thyroidiennes T3 et T4 sont généralement augmentées, de méme que les enzymes hépatiques
(337).

A la scintigraphie, les territoires produisant une quantité importante d’hormones thyroidiennes
sont détectés. La scintigraphie est utile pour la prise en charge de 1I’hyperthyroidie en détectant
les zones affectées tout en permettant aussi de repérer des métastases (335,337). L’image
obtenue est soit dense et uniforme au niveau de la glande affectée ou donner une image d’aspect
hétérogéne avec au sein de la glande tumorale des territoires qui apparaissent plus denses et
d’autres moins denses (335,337). L’utilisation de la scintigraphie n’a pas été rapportée chez les
pumas.

En cas d’hyperthyroidie, une hypertrophie du ventricule cardiaque gauche ainsi qu’une
dilatation de I’atrium gauche ont été observées chez un puma et sont fréquentes chez environ
70% des chats (139,139,335). Ces modifications peuvent étre facilement observées au cours
d’une échocardiographie.

La réalisation d’une radiographie peut permettre d’observer des métastases en cas de carcinome
thyroidien et de visualiser des complications suite a I’hypertrophie cardiaque (262,337). En
effet chez une panthére des neiges captives aux Etats-Unis, 1’hypertrophie cardiaque avait
conduit a un épanchement pleural et un cedéme pulmonaire (262).

Traitement

Lorsque la tumeur est localisée a I’intérieur de la capsule thyroidienne sans 1’envahir, I’exérése
chirurgicale est la plus indiquée et est curative en 1’absence de métastases ou d’invasion des
tissus adjacents chez les carnivores domestiques (337). Les complications chirurgicales sont
cependant possibles (paralysie laryngée, mégaoesophage, hypocalcémie...) (337).

Pour les tumeurs envahissantes et de grandes tailles, bilatérales, la radiothérapie externe est
indiquée chez les chiens (337). Pour les cas intermédiaires une réflexion au cas par cas est
nécessaire (337).

La prise en charge de 1’hyperthyroidie, la plus efficace chez le chat est I’utilisation de I’iode

radioactif (139). Cependant une alimentation dépourvue en iode ou 1’administration de

comprimés de thiamazole a 5mg/j, permet aussi de diminuer la production des hormones

thyroidiennes jusqu’a des valeurs physiologiques (139). Cependant, 1’efficacité du traitement
102



n’est pas connue chez le puma. L’hypertension artérielle et la cardiopathie hypertrophie doivent
étre contrblées (139).

10.2. Paragangliome

Le paragangliome et le phéochromocytome sont des tumeurs des cellules chromaffines. Les
cellules chromaffines sont des cellules endocrines sécrétant des catécholamines dans le sang
sous I’influence du systéme nerveux sympathique (341). Elles sont présentes dans les glandes
surrénales et a différents autres endroits du corps sous forme d’amas de cellules (341). Les
phéochromocytome des cellules chromaffines des glandes surrénales, sont les plus fréquents
(341,342). 11 s’agit d’une tumeur rare chez les chats et seulement un cas est décrit chez les
pumas. Il s’agit d’un puma captif au Canada en 2014.

Signes cliniques

Une étude rapporte le cas d’un puma de 7,5 ans présentant une faiblesse du train arriére se
manifestant par de 1’ataxie et une parésie avec un membre postérieur qui trainait au sol par
intermittence (343). A I’examen clinique, une masse a été palpée en région dorsale au niveau
des lombaires, et I’animal était cachectique (343). La tumeur en compressant les structures
nerveuses et vasculaires peut étre a I’origine de troubles de la démarche avec une possibilité de
favoriser la formation de thrombus vasculaires (343). Chez le chat aussi, le paragangliome au
niveau de la région lombosacrée peut entrainer une faiblesse musculaire d’un membre
postérieur suite a la compression du nerf sciatique (344). La tumeur peut envahir les structures
osseuses a proximité, avoir un effet de masse important sur les structures voisines (énucléation,
prolapsus ...) ou produire des catécholamines a 1’origine d’hypertension artérielle ou
d’arythmie cardiaque (356,358). Au niveau de I’espace rétropéritonéal, il n’est pas rare que le
paragangliome implique un voire deux uretéres, pouvant aboutir a des obstructions et des
hydronéphroses secondaires (343,345). Les paragangliomes sont souvent des tumeurs malignes
qui métastasent au foie, au poumon, a la rate...(343,344).

Diagnostic

Différents examens d’imageries peuvent révéler la présence d’une masse (343). Dans le cas du
puma la réalisation d’une IRM avec un produit de contraste a permis de visualiser la masse
(Figure 30).
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Figure 30: Paragangliome mis en évidence chez un puma gréce a du produit de contraste au
niveau proximal du rein gauche lors d’une IRM. Source : Duhamelle et al, 2014 (343)

Le diagnostic définitif repose sur I’analyse histologique de la masse. Macroscopiquement, chez
les pumas et les chats, la masse se présente sous forme de différents nodules fermes blancs a
bruns entourés dans une capsule qui peut étre tres infiltrée (342-344). D’un point de vue
histologique, la masse se présente sous la forme de cellules polygonales qui contiennent des
granules de sécrétions, avec un cytoplasme éosinophilique (342-344). Elles sont regroupées en
amas, en trabécules ou éventuellement sous forme pseudo-glandulaire (342). Au sein de cette
population de cellules, les figures de mitoses d’anisocaryose ou anisocytose sont peu fréquentes
(342-344). Les cellules tumorales sont entourées par des cellules fusiformes
mésenchymateuses, du tissu conjonctif et des vaisseaux sanguins qui soutiennent ces groupes
de cellules (342-344). L’utilisation de I’immunohistochimie est recommandée. Les cellules
tumorales sont bien colorées, chez les chats et les pumas, avec la synaptophysine, la
chromogranine A et I’énolase et permettent d’avoir un diagnostic définitif (342-344).

Traitement

La prise en charge est chirurgicale avec précédemment une prise en charge medicale si la
tumeur sécrete des catécholamines afin de corriger I’hypertension et éventuellement les troubles
du rythme cardiaque (342—-344). Du fait du pronostic sombre le puma a été euthanasié.
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11. Maladies touchant plusieurs appareils

11.1. Infection a Cowpoxvirus

Le Cowpoxvirus est un virus a ADN, enveloppé, cependant trés résistant dans le milieu
extérieur. Les félins s’infectent par voie transcutanée a partir de rongeurs qui sont en le réservoir
(346). De nombreuses especes exotiques peuvent étre infectées par ce virus parmi elles les
éléphants, les rhinocéros, les macaques, les lamas, les okapis et de nombreuses especes de félins
(lions, guépards, panthéres, jaguars, jaguarondis, ocelots, pumas, chats...) (347-349). 11 s’agit
d’une zoonose (346). La répartition du virus est mondiale.

Signes cliniques

Chez les chats les infections a cowpoxvirus se manifestent surtout par une forme cutanée et
rarement sous une forme pulmonaire (346). Lors de deux épizooties de cowpoxvirus en 1977
et 1974 au zoo de Moscou (Russie), la forme cutanée était aussi majoritaire (12 félins dont
quatre pumas sur 20 soit 60%) (348). Cependant la forme pulmonaire semble étre plus fréquente
chez les félins de zoo que chez les chats, ou six félins présentaient une pneumonie sur les 20
infectés par le cowpoxvirus (30%) (347,348,350). Deux cas de formes généralisées ont été
recensés chez deux jeunes pumas issus de 1’accouplement de deux pumas présentant une forme
cutanée seule et provenant du zoo de Moscou (348). Les félins sauvages sont particulierement
sensibles aux infections a cowpoxvirus. En effet, les deux épizooties a Moscou, 1’épizootie chez
des guépards captifs au Royaume-Unis en 1977 et 1’épizootie en 2008 en Allemagne qui a
concernée deux jaguarondis a entrainé le décés de 11 félins et 1’euthanasie de six félins
supplémentaires sur un total de 25 félins affectés (347,348,350). Le décés de 1’animal avait lieu
dans les trois a 20 jours suivants 1’apparition des symptomes (347,348,350). La forme cutanee,
chez les felins exotiques dont le puma, se présente sous forme de vésicules, papules, d’ulcéres
de croutes et de zones d’alopécie principalement au niveau de la téte et des membres
(347,348,350). Dans les cas les plus marqués, les lésions sont présentes sur la totalité du corps
(348). Des vésicules et des ulceres circulaires a bords nets peuvent étre présents dans la cavité
buccale notamment sur la langue, mais aussi sur les lévres et le museau (Figure 31) (347,348).
Les deux pumas adultes atteints de la forme cutanée se sont rétablis (348)
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Figure 31: Infection a cowpoxvirus chez un puma avec de multiples ulceres circulaires sur le
museau et dans la cavité orale. Source : Marennikova et al, 1977 (348)

La forme respiratoire se manifeste chez les pumas et autres félins exotiques par de I’abattement,
de I’anorexie, de la fiévre, de la toux et une augmentation de la fréquence respiratoire, une
respiration gueule ouverte et sifflante (348). La forme respiratoire est de trés mauvais pronostic,
aucun animal ayant eu la forme pulmonaire n’a survécu (347,348,350). A I’autopsie, la
muqueuse trachéale présentait des pétéchies et pouvait présenter des vésicules (348). La
bronchopneumonie fibrineuse-nécrotique et la pleurite séreuse-fibrineuse étaient
prédominantes (348).

Pour la forme généralisée les lésions pulmonaires, cutanées et muqueuses étaient présentes et
des vésicules et ulcéres étaient également présents sur I’cesophage (Figure 32) (348).

Figure 32: Ulceres sur I'cesophage d’un puma atteint de forme généralisée de cowpoxvirus.
Source : Marennikova et al, 1977 (348)
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Diagnostic

La diagnostic, chez les pumas, peut étre posé suite a I’analyse histologique de biopsies ou de
lames d’organes mettant en évidence des corps d’inclusions éosinophiliques cytoplasmiques
caractéristique des infections a cowpoxvirus (346,347).

Des PCR et la détection d’antigénes par immunofluorescence a partir des biopsies ou de lames
d’organes peuvent également servir a poser le diagnostic chez les félins exotiques dont les
pumas (346,351).

Le dosage des anticorps contre cet orthopoxvirus peut étre réalisé mais ne permettra pas de
distinguer si l'infection est ancienne (347,350).

Enfin plus rarement des cultures de virus sur ceufs de poules embryonnés a partir de crodtes, de
broyats d’organes ou d’épanchement pleural peuvent étre pratiquées chez les pumas, de méme
que I’utilisation de la microscopie électronique a partir des biopsies (347,351).

En cas d’atteinte pulmonaire, chez les chats, le virus peut étre mis en évidence a la suite de
lavage bronchoalvéolaire, d’écouvillons oropharyngé, d’aspiration du liquide d’épanchement
thoracique (351). Le virus a également été retrouvé dans les selles d’un jaguarondi infecté ainsi
que dans son célon (347).

Traitement et prévention

Lorsqu’un animal est infecté celui-ci doit étre place en quarantaine le plus rapidement possible
car des contaminations par voie directe et indirecte sont possibles pour ce virus trés contagieux.
Les personnes en contact avec I’animal doivent étre équipées d’équipements de protection
individuelle pour se protéger et éviter la propagation du virus. Les lieux ayant été en contact
avec I’animal infecté doivent étre désinfectés. Les agent désinfectants efficaces sont: les
composés d’ammoniums quaternaires, les composés iodés et phénoliques (3%), une solution
d’hydroxyde de sodium (0.8%), I’hypochlorite de sodium (1%)(351).

En cas d’infection aucun traitement curatif n’est actuellement disponible, une antibiothérapie
par voie systémique peut étre réalisée pour éviter les surinfections bactériennes et des soins
antiseptiques locaux peuvent étre appliqués (346,351).

Une prophylaxie médicale grace a un vaccin composé d'une souche atténuée du virus modifié
de la vaccine (vaccin MVVA, Modified Virus-Ankara) constitue la solution de choix pour éviter
des épizooties de cowpoxvirus (347).

107



11.2. Fievre Charbonneuse

La fievre charbonneuse met en jeu un bacille a Gram positif, immobile appelé Bacillus
anthracis (352). Celui-ci possede la capacité de sporuler dans 1’environnement aprés la
formation de bréches dans le cadavre d’un animal mort de la maladie charbonneuse (352).
Lorsque le cadavre n’est pas ouvert, B. anthracis entre en compétition avec la flore de
putréfaction notamment Clostridium perfringens (353). Celui-ci ne survit pas dans les tissus
plus de trois jours pour des températures superieures a 25°C (353). Sous forme de spores, la
bactéric peut résister de nombreuses années dans 1’environnement en fonction de la
composition du sol en éléments minéraux et en microorganismes saprophytes, de la température
et de I’absence de produit chimique (353). La survie des spores est généralement de moins de
trois ans mais peut étre bien supérieure comme de 200 ans sur des os (353,354). La
dissémination des spores a lieu autour des carcasses et est aussi permise par I’action de I’eau
qui va les transporter jusqu’a des points d’eau ou des zones humides riches en herbes ou elles
peuvent s’accumuler (353,354). Les charognards participent également a la dissémination par
leurs excréments de méme que les insectes piqueurs hématophages. Les carnivores sont moins
sensibles a l'infection par B. anthracis que les herbivores et sont infectés par des doses plus
importantes d’agents infectieux (353). Les voies de contaminations pour les félins sont
principalement alimentaires (ingestion d’un animal malade ou mort de la fi¢vre charbonneuse,
eau ou végétaux contaminés). L’inhalation de spores est possible de méme que la contamination
par voie cutanée mais restent minoritaires. Quelle que soit la voie d’entrée, les spores seront
phagocytées par un macrophage et conduites au nceud lymphatique le plus proche
(mandibulaire, retro pharyngien, cervical, mésentérique, thoracique, médiastinale, bronchique
pour la voie orale et respiratoire). Les spores se transforment en formes végétative et se
multiplient au niveau des neeuds lymphatiques tout en produisant leurs toxines (toxines léthales
et oedématogeénes). Enfin les bactéries rejoignent la circulation sanguine a 1’origine d’une
septicémie.

Signes cliniques

La fiévre charbonneuse peut entrainer, dans le cas de la forme suraigué, une mort brutale
comme cela a été rapportée chez deux pumas captifs en Turquie en 2018 et un autre puma captif
en 2011 en Turquie (355,356). Chez les carnivores, une forme dite chronique est également
observée se caractérisant par de ’anorexie de la léthargie, un cedéme de la langue, des lévres,
et du pharynx qui évolue sur trois jours pouvant aboutir a une asphyxie, une guérison ou une
septicémie (353,357). Du liquide spumeux hémorragique peut s’écouler de la cavité buccale.
Des anticorps contre B. anthracis ont été retrouvés chez des félins pour lesquels la maladie est
endémique comme chez les lions en liberté Namibie (353).

L’autopsie est & proscrire en cas de suspicion de fievre charbonneuse car il s’agit d’une zoonose
mortelle avec un risque de contamination de 1’environnement. A 1’autopsie la rate a une
consistance gélatineuse, rouge sombre a noire et de taille augmentée (Figure 33) (355,357).
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Figure 33: Rate de puma atteint de fiévre charbonneuse, noire et de consistance gélatineuse.
Source : Ekebas et al, 2018 (356)

Les nceuds lymphatiques sont de taille augmentée présentent des hémorragies et de I’'cedéeme
(Figure 34)(355-357)

Figure 34: (Edéeme et pétéchies au niveau du nceud lymphatique rétropharyngé chez un
puma. Source : Ekebas et al, 2018 (356)

De nombreuses hémorragies et des pétéchies sont présentes au niveau des différents organes et
tissus (355-357). En cas de septicémie, les organes sont congestionnés comme par exemple les
reins, le foie, I’encéphale (355,356). La muqueuse intestinale est cedémateuse et des
hémorragies peuvent étre présentes (356). Des cedémes importants sont retrouvés dans la région

du cou d’aspect gélatineux et ambreé (Figure 35) (356).
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Figure 35:(Edeme au niveau du cou d’un puma atteint de fievre charbonneuse. Source :
Ekebas et al, 2018 (356)

Diagnostic

Sur un frottis sanguin, on observe des bactéries avec une capsule bien visible apres une
coloration Giemsa, qui sont disposées en chaine ou isolées (352). Les cultures bactériennes et
I’identification de la bactérie sont une autre méthode diagnostic possible chez les pumas
(352,356). Dans ce cas du sang, de I’épanchement, du liquide d’cedéme ou dans le cas
d’autopsie un morceau de rate peut étre prélevé (352,354). Les bactéries provenant de culture
sont disposées en chaines bien plus longues et I’endospore est visible au centre ou a la périphérie
de la bactérie (354). L’utilisation de PCR mettant en évidence les plasmides codant 1’un pour
les toxines et 1’autre pour la capsule est une autre alternative pour le diagnostic de la maladie
chez les pumas (356). Chez les mammiféeres, la concentration de bactéries dans le sang est
maximale durant les quelques heures qui précédent le décés ou dans 1’heure suivante (354).
Apres ce délai il est plus difficile d’obtenir la forme végétative de la bactérie, et il est conseillé
d’effectuer le prélevement de sang au niveau de la queue ou la putréfaction sera moins
importante (354). Un test complémentaire est le test d’Ascoli. Le prélévement est broyé dans
une solution saline et chauffé pendant 5 min puis filtré. La solution obtenue est mise en contact
avec un sérum contenant des anticorps contre la bactérie, et un précipité apparait si I’animal est
décédé de la fiévre charbonneuse (354).

Traitement

L’administration de pénicilline G et A est efficace contre la fievre charbonneuse. Cependant la
mort étant soudaine, les traitements n’ont souvent pas le temps d’étre mis en place chez les
pumas. Elles doivent étre administrées le plus rapidement possible. Afin d'éviter la propagation

110



de la maladie, des mesures de gestions sanitaires sont souvent imposées en fonction des pays et
incluent par exemple la mise en place de restriction de mouvements d’entrées et de sorties, la
désinfection du sol ou était présent le cadavre (formaldéhyde 5% ou a la flamme), la
surveillance des animaux, I’isolement des animaux présentant des symptomes ... (353,356). En
cas de déces, la carcasse devra étre incinérée si cela n’est pas possible la carcasse doit étre
enfouie a au moins deux meétres de profondeur avec de la chaux vive (356).

11.3. Panleucopéine féline

La panleucopénie féline, typhus félin, ou encore parvovirose féline, est une infection virale a
laquelle les chatons sont extrémement vulnérables. Elle est due au parvovirus félin qui est un
virus nu a ADN expliquant sa trés grande résistance dans le milieu extérieur (prés d’un an) et
une contamination indirecte possible (358). La voie principale de contamination est la voie
féco-orale, cependant si la femelle est infectée pendant la période de gestation, les chatons
peuvent développer la panleucopénie in utero. Classiqguement le virus se réplique dans un
premier temps au niveau des tissus lymphoides oropharyngés puis rejoint la circulation
sanguine (358). Celui-ci se réplique ensuite dans différents organes lymphoides , le moelle
osseuse et au niveau des entérocytes (358). Au niveau de la moelle osseuse celui-ci entraine
une diminution des précurseurs myéloides et érythroides (359). Au niveau intestinal, la
réplication du virus dans les entérocytes au niveau des cryptes, entraine une réduction de taille
de villosités intestinales et facilite le passage de toxines bactériennes dans la circulation
sanguine (359). An niveau des organes lymphoides secondaires, le virus entraine la destruction
des lymphocytes au niveau des centres germinatifs (359). Lorsque les chatons sont infectés in
utero ou dans les quelques semaines suivant leur naissance, ceux-ci peuvent présenter une
hypoplasie cérébelleuse du fait de la réplication dans les neuroblastes du cervelet (359). Les
différentes études de séroprévalence du virus de la panleucopénie féline chez le puma révelent
que la séroprévalence est relativement importante. En Californie de 1990 a 2008, sur 490 pumas
étudiés, 39 % étaient positifs au virus (212). En Floride sur 38 individus de 1978 a 1991, elle
est de 78% (211).

Signes cliniques

Les pumas infectés présentent une diarrhée nauséabonde importante, une déshydratation, une
perte de poids, de I’apathie, de la fiévre, des vomissements (360,361). Ces signes cliniques ont
été observeés chez deux chatons pumas d’un an recueillis en 1977 & I’Oregon (Etats-Unis) aprés
le déces de leur mere et chez une panthére captive en France en 1950 qui a par la suite contaminé
un puma de la collection (360,361). Lorsque les chatons présentent une hypoplasie
cérébelleuse, elle se manifeste par de I’incoordination, des tremblements de la téte et d’un
nystagmus (362). Si le puma présentant une hypoplasie cérébelleuse survit a la parvovirose
féline, celui-ci gardera des séquelles d’ataxie comme cela a été rapporté chez un puma captif
en Amérique du Nord (363).
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Diagnostic

Le diagnostic repose sur les commemoratifs et I’anamnése. L’utilisation de test rapide de
détection des antigénes au chevet de I'animal avec la réalisation d’un écouvillon rectal, offre
une bonne spécificité (100%) et une bonne sensibilité (97,4%) chez le chat (364). L’efficacité
de ce test n’est pas connue chez les pumas. La réalisation de PCR sur des échantillons de selles
est possible. Au niveau sanguin, une leucopénie trés marquée voire méme dans certains cas une
anémie et une thrombopénie, une hypoprotéinémie par perte digestive, une hypokaliémie, une
hypoglycémie et une acidose peuvent étre mises en évidence (139,358).

Traitement

Le traitement est symptomatique. Il repose sur la correction des troubles hydriques et
électrolytiques par la perfusion de Ringer lactate, I’utilisation d’antibiotiques & large spectre
pour éviter les surinfections, de pansements digestifs, antiémétique, et d’une réalimentation par
sonde (364,365). Dans certains cas la réalisation de transplantation fécale chez les chatons
atteints de parvovirose féline semble montrer des résultats encourageants et pourrait étre
transposable aux chatons d’espéces sauvages. Pour cela un antispasmodique est administré une
heure avant I’opération, puis 15 ml d’un mélange filtré de 10g de selle et de 10 ml de liquide
physiologique est administré dans le colon & I’aide d’une sonde (365). La vaccination chez les
pumas constitue le moyen préventif de choix avec trois injections a partir de huit semaines,
espacees de quatre semaines (358).

11.4. Leucose féline

Le Feline leukemia virus (FeLV) est un rétrovirus félin qui a été mis en évidence dans quelques
especes de félins sauvages. Le virus se transmet lorsque les félins entrent en contact avec les
matiéres virulentes telles que la salive, les écoulements nasaux, les feces et le lait (366). Chez
les chats, les meres ayant une infection progressive ou régressive peuvent transmettre le FeLV
a leurs progénitures in utero (367).

Chez les panthéres de Floride, le virus est détecté pour la premiére fois en 1992 (368). En 2001-
2006 puis en 2010-2016, deux épizooties de FeLV ont lieu au sein de la population de pantheres
de Floride (368,369). Le virus isolé chez la panthere de Floride était trés similaire a une souche
trés pathogene chez le chat (370). Selon les auteurs, la premiére épizootie résulte d’un contact
rapproché avec un chat sécrétant le virus notamment au cours d’un acte de pédation (370). Puis
le virus s’est propagé entre les pumas (370). La deuxieme épizootie résulte probablement de la
persistance du FeLV a bas-bruit dans la population de pumas et/ou possiblement d’une autre
contamination par un chat (369).Les matieres virulentes sont le lait et la salive ou les félins se
contaminent par du toilettage respectif, des morsures, ou en consommant une méme proie (367).
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Les urines et les féces sont aussi dans une moindre mesure d’autres sources de contaminations
(367). Au cours de la premiere épizootie 33% des panthéres de Floride capturées, présentaient
des anticorps contre le virus et cing individus étaient virémiques.

La pathogénie du FeLV chez les pumas semble similaire a celle des chats : des individus avec
une infection progressive , régressive et abortive en fonction de la virulence de la souche, de la
réponse de I’hote, de la quantité de virus et d’autres facteurs comme 1’dge, ou des facteurs
favorisant une immunodépression (367,368). Au cours de I’infection abortive, le virus entre
dans la région oropharyngée, mais la bonne réponse immunitaire du félin empéche la réplication
du virus dans les tissus lymphoides loco-régionaux, il n’y a pas de virémie et pas de
consequence clinique chez le félin (367). Dans I’infection régressive, il y a une multiplication
dans les tissus lymphoides oropharyngés puis une virémie (367). Cette virémie permet au virus
de rejoindre les organes lymphoides de I’animal et la moelle osseuse (367). Le systéme
immunitaire de I’h6te reprend 1’ascendant avant ou juste apres la réplication du virus dans la
moelle osseuse (367). L’information génétique du virus est intégrée dans certaines cellules, il
n’y a plus de virémie ni de réplication virale mais une réactivation avec une production de virus
est possible suite & une immunodépression comme pendant la gestation (367). Enfin I’infection
progressive a lieu lorsque la réponse du systéme immunitaire de 1’hote est insuffisante, cette
forme est notamment retrouvée chez les jeunes individus ou suite a une réactivation du virus
dans I’infection régressive (367). La multiplication dans la moelle osseuse du virus aboutit a
une seconde virémie, qui permet au virus de rejoindre les glandes salivaires et 1’ensemble des
muqueuses (367). Dans ce cas, la virémie et la production de virus sont constantes et les félins
développent des affections liées au FeLV (366). L’infection in utero peut conduire a un
avortement , des mortinatalités ou des infections progressives sur les chatons (367). De 1990 a
2007, sur 27 panthéres de Floride ayant été confrontées au FeLV, 23 présentaient des tests
permettant de les classer dans un des trois modes d’infection décrit précédemment au moment
de leur capture. Treize ont développé une forme abortive, six ou sept une forme régressive et
quatre ou cing une forme progressive (366,368). En effet un puma était virémique sans savoir
si cette virémie était transitoire ou permanente et donc sans savoir si il s’agissait d’une infection
régressive ou progressive (368).

Signes cliniques

Les infections progressives entrainent au bout d’une période plus ou moins longue de
I’immunodeépression, de I’anémie ou favorise le développement de tumeurs comme des
lymphomes et leucémies (366). Au niveau sanguin, I’anémie et la lymphopénie sont
effectivement fréquentes. Dans une étude meneée sur les pantheres de Floride sauvages de 2000
a 2007, I’anémie et la lymphopénie étaient présentes chez 75% des pumas virémiques (371).
L’anémie a entrainé la mort d’un puma infecté par le FeLV, et possiblement la mort d’un autre
individu infecté par le FeLV (371). Ces anomalies ont également été présentes chez un lynx
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captif infecté par le FeLV aux Etats-Unis en 2001 (372). Celui-ci a d’abord présenté de I’anémie
avant de présenter durant les neuf mois suivant une pancytopénie (anémie, lymphopénie,
neutropénie) (372).

Ces anomalies sanguines étaient dans certains cas reliées, chez les pumas, a une prolifération
cellulaire de précurseurs hématopoiétiques dans la moelle osseuse autres que ceux
erythroéitiques (371). De plus, deux leucémies lymphoblastiques chez des pumas infectés par
le FeLV ont été également rapportées (371). Chez un guépard captif d’Afrique (2003),
I’infection au FeLV a conduit a un lymphome multicentrique (373). Ce guépard a été contaminé
suite a un contact rapproché avec un guépard FeLV positif qui avait été en contact avec des
chats FeLV positifs (373). A son déces, des lymphocytes tumoraux ont été retrouves dans les
nceuds lymphatiques et différents organes (foie, rate, reins, moelle osseuse...) et contenait
I’information génétique du rétrovirus dans leur génome (373).

Dans une étude menée sur les pantheres de Floride sauvages de 2000 & 2007, I’adénomégalie
était découverte sur trois des quatre panthéres de Floride virémiques (371). Dans certains cas
les pumas présentaient également une déshydratation et une perte importante de poids depuis
leur derniére capture (371). Quelques jours avant son décés un puma a été retrouvé apathique
(371). Des signes cliniques similaires ont été retrouvés chez le lynx et le guépard infecte par le
FeLV, avec de I’abattement, de 1’anorexie, de la déshydratation, une perte de poids et une
adénomégalie (372,373). Le lynx a développé plusieurs infections secondaires (pneumonie,
péritonite) et une septicémie probablement lié¢ a I’immunodépression induite par le virus (372).

L’immunodépression favorise le développement de maladies secondaires qui peuvent conduire
a la mort des individus. En effet, chez les cing pumas libres qui présentaient une virémie, deux
sont morts d’une septicémie bactérienne (368). D’autres cas dans la littérature rapportent des
septicémies chez des pumas captifs infectés par le FeLV notamment un cas au Brésil en 2018
de septicémie avec Chromobacterium violaceum qui est réputé pour entrainer des septicémies
chez les animaux immunodéprimés (374). Le virus a également été retrouvé sur deux pumas
libres virémiques décédés dans 1’Etat de Washington ayant une importante charge parasitaire,
sans savoir dans quelle mesure I’infection a été responsable de leur déces (154).

Diagnostic

Plusieurs tests diagnostiques permettent de savoir si I’animal a été en contact avec le FeLV et
si tel est le cas de déterminer le type d’infection (366). Dans le cas d’infection abortive, le puma
présente des anticorps contre le FeLV mais la PCR et les tests antigéniques sont négatifs (366).
Lors de I’infection régressive, la PCR est positive et les tests antigéniques sont positifs en cas
de viréemie puis deviennent négatifs (366). Pour I’infection progressive, les tests PCR et
antigéniques sont positifs en permanence (366). En 1’absence de signes cliniques compatibles
avec la leucose féline, si le test antigénique est positif, celui-ci doit étre réalisé de nouveau au
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moins six semaines apres le premier test, pour différencier une infection régressive en phase
virémique d’une infection progressive.

L’utilisation d’un test ELISA ou I’immunochromatographie permet de détecter 1’antigene viral

dans le sang du puma a partir du sang ou du serum (375). Cependant du fait de la prévalence
faible du FeLV dans les populations de félins exotiques, les faux positifs sont nombreux (366).
Tout résultat positif au test antigénique doit étre confirmé par un test de détection direct du
virus (PCR). L’utilisation de la RT-PCR (Reverse Transcriptase Polymerase Chain Reaction)
permet de détecter I’ARN virale dans le sang et la salive des félins virémiques, et ce avant les
tests antigéniques (375).

Traitement

Les traitements consistes a lutter contre les affections secondaires et limiter 1’exposition aux
agents infectieux et parasitaires (vaccins a virus inactive, antiparasitaires...) (375). L’interféron
oméga (10° Ul/kg SID pendant 5 jours pouvant étre effectué trois fois) a améliorer les
conditions cliniques de chats atteints du FeLV clinique (375). Un composé antiviral, la
zidovudine a 5-10mg/kg BID, a permis de diminuer la charge virale chez les chats , diminuer
les signes cliniques et améliorer 1’espérance de vie (375). Cependant, l'utilisation de ces
traitements et leur innocuité n'ont pas a ce jour été évaluées chez les especes exotiques.

La vaccination avec un vaccin inactivé peut étre envisagée chez les especes sauvages. Elle a en
effet été réalisée sur 52 pantheres de Floride lors de I'épizootie de 2007, et n’a montrée aucun
effet secondaire en contribuant certainement a la maitrise de 1’épizootie car la majorité des
félins ont développé une réaction immunitaire (368).

11.5. Syndrome d'immunodéficience acquise féline

Le syndrome d'immunodéficience acquise féline est di a l'infection par le virus FIV (Feline
Immunodeficiency virus) appartenant a la famille des Retroviridae et au genre Lentivirus. Il
s’agit d’un virus enveloppé, peu résistant dans le milieu extérieur, qui se transmet par
I’intermédiaire de morsures entre congéneres et de la mere aux petits (376,377). Dans les
portées de meéres pumas positives, la moitié des jeunes pumas sont positifs (378). La
séroprévalence augmente avec 1’age et les males sont généralement plus a risque d’étre infectés
(378). Par exemple, il a été mis en évidence que deux femelles pumas sont devenues positives
aprés un accouplement avec un méle infecté tres probablement a la suite de morsures pratiquées
par le male (378). En effet, la voie sexuelle ne semble pas étre une voie de transmission du virus
(378,379).

La seroprevalence est relativement élevée dans les populations de pumas un peu moins de 30%
en Californie, 40 % dans le Colorado et 50 % en Floride de 1999 a 2013, 58 % au Wyoming
(377). Une vaste etude sur 225 pumas a permis de déterminer la séroprévalence moyenne du
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FIV chez les pumas en Amérique du Nord. Celle-ci est de 33% , avec de grandes disparités
entre les différents Etats (378). Dans une autre étude réalisé sur 227 pumas d’Amérique du
Nord et du Sud, 30 % étaient positifs (416).

Signes cliniques

L’impact et la pathogénicité du FIV sur les populations de félins sauvages font actuellement
débat. En effet, chez les différentes espéces félines circulent différentes clades FIV et le
franchissement de barriére d’especes est un événement exceptionnel et rare (376). La
pathogénicité des différentes souches de FIV, semble étre plus ou moins importante (377). Par
exemple le FIV du chat entraine au cours de la primo-infection de la fiévre, de I’anorexie et de
I’abattement (379). Puis aprés une période sans signes cliniques de quelques années, ceux -Ci
présentent des infections secondaires liées a I’immunodépression (gingivite, perte de poids...)
ou a des réactions immunitaires ou pour certains resteront asymptomatiques a vie (379). Mais
lorsque des chats sont infectés par le FIV du puma, ceux-ci présentaient peu de symptémes
hormis une adénomégalie et une lymphopénie transitoire (380). Selon certains auteurs, le virus
du FIV est apparue plus tot chez les pumas et les lions que celui du chat (376). Le virus aurait
pu a I’issue de I’interaction avec 1’espéce hote devenir moins pathogene (376,377).

Chez les pumas atteints de FIV, I’infection ne semble pas étre reliée a une diminution de
I’espérance de vie des pumas ni méme a une plus grande proportion d’infections secondaires
chez ces derniers (377). Dans une étude réalisée sur les pumas libres et captifs présents en
Floride de 1985 a 1998, aucune lésion et aucune anomalie hématologique n’ont pu étre associée
aux pumas positifs pour le FIV (381). Cependant, les chats FIV positifs peuvent rester
asymptomatiques une tres grande partie de leur vie avant d’avoir des manifestations de la
maladie. De plus, pendant longtemps, I’infection par le FIV chez les lions était considérée
comme asymptomatique, avant que des études mettent en évidence des modifications des
paramétres sanguins et des manifestations cliniques (382). Chez les lions libres positifs au FIV
de 1998 a 2006, la fréquence des gingivites, des papillomes oraux, d’un poil terne et d’une
lymphadenomégalie était significativement plus importante que pour les lions ne présentant pas
I’infection (382). Au niveau des parametres sanguins, les lions FIV positifs présentaient une
hyperglobulinémie et une hypoalbuminémie, signe d’une inflammation chronique, et une
anémie (382). D’autres études sont nécessaires afin de déterminer 1I’impact du FIV sur les
populations de pumas.

11.6. Péritonite infectieuse féline

La péritonite infectieuse féline (PIF) est une maladie mortelle qui survient a la suite de la
mutation d’un coronavirus félin (FCoV)(383). Le coronavirus félin n’est habituellement pas
virulent, la plupart des félins porteurs de ce virus sont asymptomatiques ou présentent
seulement de la diarrhée pendant une courte période (383). Les félins deviennent porteurs du
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coronavirus félin a la suite d’une contamination oro-fécale, avec un virus qui est extrémement
contagieux (383). La prévalence du FCoV dans les populations de pumas sauvages était de
15,1% de 1990 a 2008 en Californie , de 19% en Floride de 1978 41991 (212,213). L’ apparition
de la PIF a lieu chez une partie d'une population de félins suite a des mutations de certaines
portions du génome du virus FCoV/(384). Les causes favorisant I’apparition de mutation sont
probablement a mettre en lien avec 1’age (une plus grande partie des malades a moins de trois
ans), du stress et de la génétique des individus (385,386).

Ces mutations entrainent un changement de tropisme du virus avec initialement une réplication

dans les entérocytes, la réplication du virus a ensuite lieu dans les macrophages et les monocytes
(384). Les félins atteints de la forme humide de la PIF ont une diminution tres nette de la réponse
immunitaire cellulaire pourtant nécessaire pour détruire les macrophages infectés, la réponse
immunitaire acquise est, quant a elle, favorisée par la production de cytokines par les
macrophages infectés (384,385) . La réponse humorale conduit a la formation d’un grand
nombre de complexes immuns a 1’origine de vascularite. De méme les macrophages infectés,
favorisent la perméabilité vasculaire en produisant le facteur VGEF, contribuant ainsi a des
fuites de liquides dans les cavités (384,385). Dans la forme seche, la maladie se manifeste sous
la forme d’infiltration pyogranulomateuse dans les séreuses ou les organes comme les reins, la
rate, le foie, les poumons et I’encéphale (387). Les félins atteints de la forme séche, semblent
eux avoir une réponse immunitaire cellulaire plus importante(385). En pratique la PIF est une
combinaison plus ou moins importante des deux formes citées (387).

Signes cliniques

Chez le chat domestique, la PIF débute généralement par des signes non spécifiques en
particulier de la léthargie qui alterne avec des périodes sans signes apparents (387). La maladie
évolue vers de I’anorexie, de la diarrhée, une perte de poids , de I’hyperthermie et un ictére
(387). La présence d’hyperthermie persistante dans le temps malgré 1’administration
d’antibiotiques est en faveur de la PIF.

Dans la forme humide sont présents : de la dyspnée en cas d’épanchement pleural important et
une ascite en cas d’épanchement abdominal consequent. Les atteintes oculaires sous forme
d’uvéite, d’hyphéma ou d’hypopion ou les atteintes nerveuses (crises d’épilepsies, nystagmus,
ataxie ..) sont plus fréquentes dans la forme séche (386).

Les descriptions cliniques de PIF chez les félins sauvages présentent des similitudes avec la
maladie chez le chat domestique. En effet, une description de PIF chez un puma en 2010 en
Californie rapportait une note d’état corporel basse et de I'apathie (388). Chez les guépards, ont
pu étre observés de 1’apathie, de I’anorexie, de la diarrhée, une déshydratation et un abdomen
distendu (389). Chez un serval, de 1’apathie et un abdomen distendu ont également été associés
a une PIF dans la littérature scientifique (390). Une forme nerveuse de la PIF avec une paralysie
progressive de I’ensemble des membres a également été rapportée (389). Chez un lion, la PIF
a entrainé une uvéite bilatérale entrainant une cécité (391).
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Diagnostic

Chez les chats domestiques, le diagnostic antemortem de la PIF est compliqué et repose sur la
combinaison des commeémoratifs, de ’anamneése et des différents examens complémentaires.
Chez les chats domestiques, le diagnostic de la PIF sous forme seche est plus compliqué car le
liquide d’épanchement dans la forme humide est d’une grande aide diagnostic. L’anémie
souvent microcytaire et arégenérative est fréquente chez les individus atteints de PIF (383,386).
Une lymphopénie presente chez 50% des chats présentant une PIF surtout dans la forme
humide, une thrombocytopénie ou une leucocytose neutrophilique, peuvent également étre
présentes (383,386). Enfin des neutrophiles avec un noyau non segmenté sont évocateurs de la
PIF mais non spécifique.

Chez les chats, au niveau biochimique, une hyperglobulinémie et une hypoalbuminémie sont
évocatrices de la PIF notamment pour un rapport globuline/aloumine < 0,4. L’augmentation de
la bilirubinémie et une hyperbilirubinurie sont souvent observées (386). On peut également
avoir une augmentation de la concentration en urée et créatinine lors de la forme seche.
L’augmentation des protéines de 1’inflammations par exemple : I’alpha-1 glycoprotéine acide
(AGP), le protéine sérique amyloide A (SAA) ou 1’haptoglobine, est en faveur de la PIF mais
non pathognomonique (383).

La réalisation d’une échographie abdominale et thoracique peut permettre de mettre en évidence
des épanchements dans la cavité abdominale, thoracique ou péricardique dans la forme humide.
En cas de forme humide, 1’épanchement est de couleur jaune pale, limpide a trouble, épais et
est trés riche en protéines (383,386) . L’analyse de 1I’épanchement met en évidence un exsudat
avec un liquide riche en protéines (> 35g/L), un rapport globuline/alboumine bas et quelques
cellules inflammatoires (surtout des macrophages et des neutrophiles) (383,386,392). La
caractérisation de 1’épanchement peut également étre effectu¢e au cours du test de Rivalta, ou
un précipité apparait si de ’acide acétique est ajouté a I’épanchement. Si aucun précipité
n’apparait, la PIF peut étre écartee (383).

La détection d’ARN viral par RT-PCR et sa quantification sont tres précieuses pour établir le
diagnostic de PIF. Une étude sur des chats atteints de la maladie a révélé que chez 90% d’entre
eux, de ’ARN avait été détecté dans leurs tissus , et de ’ARN a été retrouvé dans du liquide
d’épanchement chez 78% de ces derniers (383). Des résultats de faux positifs sont possibles
chez les animaux porteurs du coronavirus félin mais ne présentant pas la PIF, mais la quantité
virale est significativement plus importante chez ceux atteints de PIF (383).

L’immunohistochimie au niveau de tissus présentant des Iésions de pyogranulomes récoltés par
cytoponction ou biopsie ou au niveau de 1’épanchement, peut révéler la présence d’antigénes
viraux au niveau des macrophages et est utile pour établir le diagnostic (392).
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Ces méthodes sont également combinées pour établir un diagnostic de PIF chez les espéces
sauvage. Lors de 1’autopsies la présence de pyogranulomes a la surface de différents organes
lors de la forme séche sont trés caractéristiques de la PIF, de méme que la présence
d’épanchements dans les différentes cavités. De maniere similaire, chez le puma, I’autopsie
peut révéler des Iésions pyogranulomateuses au niveau du ceeur et des lésions de vascularites
avec la présences de macrophages et de polynucléaires neutrophiles dans les tissus inertiels
avoisinant les vaisseaux (388). L’immunohistochimie qui peut étre effectuée en post mortem,
a permis de mettre en évidence le virus dans les lésions pyogranulomateuses du cceur du puma
(388). Dans cette méme étude, une RT-PCR spécifique du FCoV s’est révélée positive au
niveau des reins (388).

Traitement

Il n’existe malheureusement pas de traitement spécifique contre la PIF. Le traitement chez les
chats mais qui peut étre transposé chez les pumas est un traitement de soutien avec de la
prednisolone a 4mg/kg/j pendant 15 jours puis une diminution de moitié tous les 15 jours
jusqu’a 0,25 mg/kg/j un jour sur deux (387). Si les signes cliniques sont plus marqués, il est
recommandé de retourner a la dose de prednisolone précédente (387). Le déces arrive dans les
deux mois et peut étre plus tardif en cas de traitement de soutien.
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CONCLUSION

Le puma est un félin exceptionnel. Ses capacités d’adaptation remarquables lui ont permis de
conquérir des habitats trés variés et de s’adapter aux différentes relations de compétitions
interspécifiques. Son réle d’espéce clé de voute est fondamental pour le bon fonctionnement
des ¢cosystémes et il est indispensable de veiller a sa protection. La protection des espéces
sauvages et de leurs écosystémes est importante notamment pour prévenir I’émergence de
zoonoses et pour lutter contre le réchauffement climatique. La biodiversité est une richesse
tant par sa beauté que pour son utilité a 1’échelle du monde et des hommes. Son importance
n’est plus a démontrer et il s’agit d’un enjeu majeur pour les générations actuelles et & venir.
Différents travaux et pistes de réflexions sont menés pour assurer la protection de ce félin et
pour limiter au maximum notre impact sur cette espéce. L’étude et le suivi des maladies chez
les pumas permettent d’anticiper et d’endiguer d’éventuelles épidémies qui pourraient
sérieusement affecter les populations de pumas les plus vulnérables comme la panthére de
Floride. Les pumas présentent beaucoup de maladies en commun avec les chats et autres
félidés. Les manifestations de la maladic sont parfois difficiles 4 observer notamment pour les
pumas libres et ’extrapolation de traitements a partir d’espéces domestiques ou d’autres
espéces félines présente ces limites. Les traitements les plus indiqués sont parfois difficiles a
réaliser en pratique sur des animaux sauvages et nécessitent une bonne adaptation des
vétérinaires prenant en charge ces animaux. De plus les maladies présentées dans la littérature
scientifique ne sont pas nécessairement les maladies les plus communes présentent chez cette
espéce et sont pour certaines rares, mais d’un intérét scientifique. Le rapport des maladies
dans les populations captives est donc intéressant pour la prise en charge des félins en général
et pour la protection in situ et ex situ.
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Résumé

Le puma est un félin vivant sur I’'immense majorité du continent américain. Il consomme une
grande diversité de proie mais consomme en premier lieux les proies principales par rapport
aux proies secondaires. Cependant celui-ci adapte son régime alimentaire en fonction de la
disponibilité, de la quantité de ces proies et en fonction des relations interspécifiques des
especes dominantes. Les pumas communiquent essentiellement par voie olfactive et grace aux
vocalisations. Le choix du partenaire sexuel est effectué par les femelles qui choisissent les
males résidants, dominants et fréquentant les lieux communautaires.

Le puma est actuellement menacé en préoccupation mineure et de nombreuses menaces pésent
sur lui comme la dégradation et la perte d’habitat, les menaces anthropiques et les épidémies.
Des mesures de protections sont mises en ceuvre en protégeant leur habitat et favorisant le
déplacement de ces derniers. Ceci est important en raison du réle écologique majeure que joue
le puma sur son écosystéme. L’étude des pumas libres et captifs a permis de mettre en évidence
de nombreuses maladies pouvant les affecter. Ce travail vise & passer en revue les différentes
maladies des pumas recensées dans la littérature scientifique, a décrire les signes cliniques, la
démarche diagnostic et les traitements appropriés. Les maladies développées sont infectieuses,
tumorales, congénitales, acquises, de développement et parasitaires. Dans une premiére partie
I’écologie du puma est étudiée puis, dans une seconde partie est décrit I’ensemble des maladies
pouvant affecter cette espéce.
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