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RESUME

Aprés exploitation des données des questionnaires distribués sur 30 vétérinaires praticiens de
la filiere bovine, dans la région du centre de I’Algérie, nous constatons que les urgences
touchent pratiquement toutes les grandes fonctions. Il s’agit, par ordre d’importance
décroissante, de pathologies affectant 1’appareil reproducteur (métrite et rétention placentaire)
[31%], ’appareil digestif (météorisations, entérite, acidose,diarrhée et indigestion) [28%],
’appareil locomoteur(panaris et boiteries)[13%] et autres pathologies (Hypocalcémie, RPT,
péricardite, hypomagnisémieet teigne) [17%] et enfin, I’appareil respiratoire(B.P.LE =
Broncho-Pneumonie Infectieuse Enzootique) [11%].

Abstract

After using data from questionnaires of 30 veterinarian’s practitioners of the bovine sector, in
the region of the center of Algeria, we notice that emergencies affect practically all the big
functions. It is, in ascending order decreasing, of pathologies affecting the reproductive tract
(metritis and placenta retention) [31 %], the digestive system (meteorisations, enteritis,
acidosis, diarrhea and indigestion) [28 %], the musculoskeletal system (whitlow and
boiteries) [13 %] and other pathologies (Hypocalcemia, RPT, pericarditis, hypomagnisemia
and dyes) [17 %] and finally, the respiratory system (B.P.L.LE = InfectiousEnzooticBroncho-
Pneumona) [11 %].
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PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

L’hypocalcémie puerpérale, la tétanie d’herbage, les mammites toxiniques, les
intoxications, les diarrhées néonatales, [’ancoxie néonatale, les septicémies néonatales et les
indigestions sont des urgences médicales engageant la vie de [’animal. Une bonne
connaissance de ces différentes pathologies est donc indispensable au praticien afin d’étre le
plus rapide et le plus efficace possible.




INTRODUCTION

Pour l'activité vétérinaire, est définie comme urgente toute consultation devant étre prise en
charge sans délai. Il y a deux grandes catégories :

- L’urgence vraie qui nécessite une intervention rapide du vétérinaire, un geste immédiat,
faute de quoi 1'animal meurt ou perd une grande partie de sa fonction et,

- L’urgence psychologique et de convenance, qui représente la grande majorité des cas
rencontrés. Elle est destinée a soulager la douleur ou l'inconfort de I'animal ou a prévenir les
complications, sans qu'il y ait un risque vital ou un danger de perte d'une grande fonction.

Les principales urgences nécessitant un traitement médical chez les bovins sont des
pathologies métaboliques (anoxie du nouveau-né, hypocalcémie puerpérale, tétanie d’herbage,
anoxie néonatale), des pathologies infectieuses (septicémie néonatale, diarrhées néonatales,
mammites toxiniques, diarrhées et septicémies néonatales), des accidents de reproduction
(dystocies et autres problemes li€s & une mauvaise présentation) ainsi que les intoxications.
Ce travail s’organise en trois parties. Les deux premiéres s’intéressent aux monographies de
pathologies citées ci-dessus en fonction de 1’4ge des animaux (jeune ou adulte). La troisiéme
partie est une synthese présentée sous forme de fiches. Chaque fiche correspond a une
pathologie et regroupe les principales informations nécessaires au praticien sur le terrain et
dans I’urgence.



I. PRINCIPALES URGENCES MEDICALES CHEZ LES VEAUX

1 - DIARRHEES NEONATALES

Ce sont la cause majeure de mortalité néonatale (57,58). L importance est a la fois sanitaire et
€¢conomique (67).Elles peuvent entrainer une déshydratation trés souvent a 1’origine de la
mort de I’animal en 6 a 12h(99). C’est pourquoi une intervention rapide du vétérinaire est
capitale pour la survie de 1’animal.

1. Epidémiologie
Le risque de diarrhée est plus élevé pendant la premiére semaine aprés le vélage (4° — 10°
jour) (81). L’incidence des diarrhées chez les veaux de moins de 30 jours varie de 15 & 20 %
et le risque de mortalité est de 1,5 a 8 % (73). Les agents étiologiques sont nombreux et
différent en fonction de 1’4ge de 1’animal 5Tabl ; N°1).
Tableau N°1 : Principaux agents de diarrhées néonatales en fonction de I’Age (9, 21, 44,
48,70, 84, 85, 85).
Agent étiologique | Age d’apparition des symptomes
*E. coli, sérotypes 157, H7, 026 et O111 | * < 5 jours/ > 5 jours, adhérence des ETEC
aux entérocytes diminue (118)
* Cryptosporidium spp. *7—21 jours
* Virus BVD/MD Sévére dans la 1ére semaine

L’infection par E.coli est responsable de mortalité chez le veau nouveau-né. La contamination
est oro-fécale. L’excrétion fécale peut durer jusqu’a 7 jours chez le veau. La bactérie est
résistante dans I’environnement (survie plusieurs mois) (9).

Les Rotavirus, sont agent de zoonose. La contamination dans 1’environnement est due 2
Pexcrétion en grande quantité de particules virales dans les selles des veaux infectés et a
Pexcrétion quasi-continue par les animaux & infection sub-clinique (9).Cryptosporidium
parvum est un protozoaire qui infecte la partie distale de 1’intestin gréle (48). Ce parasite ne
fait pas preuve de spécificité d’hdte, il posséde un cycle de vie rapide et atteint les animaux
jeunes (oro-fécal). On rencontre aussi Salmonella sp. ou Clostridium perfringens de fagon
moins fréquente. Giardia, Isospora et, Toxocara sont responsables de diarrhées.

Les facteurs de risque des diarrhées néonatales sont liés a :

* L’animal :Déficit de transfert de I’immunité colostrale/ Dystocie (stress)/ Alimentation de la
meére durant la gestation/ Exposition aux pathogénes (logement etc)

* Agent pathogene (Facteur de virulence, Taille de I’inoculum, Infections multiples)

* Environnement (Conditions météo ; Logement, Stress).

2. Physiopathogénie
Il existe quatre principaux mécanismes pathogéniques (58, 85):
- Diarrhées par hypersécrétion d’ions et d’eau (E. coli entérotoxinogéne)
-Diarrhées par mal-digestion/malabsorption (Cryptosporidium parvum et viroses)
- Diathése mucoide (Salmonelle et Cryptosporidium)
- Diarrhées par altération de la motilité intestinale (mécanisme le moins fréquent)
Les conséquences métaboliques des diarrhées et de la déshydratation extracellulaire sont :
®* HYPOVOLEMIE : diminution de la diurése er hyper-urémie.
® HYPOPERFUSION des tissus périphériques : production d’acide lactique
® ACIDOSE : production d’acide lactique et insuffisance rénale.
®* HYPOGLYCEMIE : besoin énergétique pour transformer 1’acide lactique en glucose.




- 3. Symptomes

On note : abattement, dépression, 1’anorexie, la dysorexie, un décubitus latéral ou sternal, une
douleur abdominale, de I’hypothermie (1, 45) ou hyperthermie (Salmonelles), une
déshydratation, une diminution ou absence du réflexe de succion ; un arriére train souillé par
les feces (1) ; Le tableau n°2 expose la fagon d’évaluer le pourcentage de déshydratation en
fonction des signes cliniques.

Tableau N°2 : Estimation du degré de déshydratation (73, 98)

Degré de déshydratation (%) Signes cliniques
1-5% (Eil normal + Mufle humide + Pli de peau
1 a 4 secondes + Reflexe de succion normal
6—8% (Eil 1égerement enfoncé + Pli de peau 5 a 10
secondes
9—-10% Distance ceil-orbite < 0,5 cm + Pli de peau
11 a 15 secondes + Mufle sec "Décubitus.
11 -12% Distance ceil-orbite > 0,5 cm + Pli de peau
14 4 45 secondes + Mufle et muqueuses secs
“+ Pas de reflexe de succion +Décubitus +
Extrémités des membres froids

Les diarrhées néonatales sont responsables d’acidose métabolique, dont certains signes
permettent d’€valuer le degré (tests neurologiques et cardiovasculaires) (105).Le score
clinique indique le degré d’acidose du veau. L’échelle est graduée de 0 a 13.(Tableau N°3)

Tableau N°3 : Interprétation du score clinique du degré d’acidose chez le veau (65)

Score ’ Interprétation

0 Pas d’acidose (Animal en bonne santé)
lal3 | Acidose marquée (Veau diarrhéique)
>13 Pronostic vital réservé

Une fois I’acidose suspectée, elle peut étre quantifiée par une analyse sanguine et ainsi étre
spécifiquement corrigée. Symptomes spécifiques et aspect des selles en fonction de I’agent
pathogeéne (Tabl.. N°4). (69, 97, 118)

Tableau N°4 : Aspect de la diarrhée en fonction de I’agent pathogéne

Agent pathogéne Aspect de la diarrhée
E. coli entérotoxinogéne Jaune paille a blanc, liquide, odeur fétide +/- sang
E. coli attachant Mucoide, hémorragique, présence de fausses membranes
E. coli invasif Pateux / glaireux
Z. coli avec facteur d’attachement, | Aspect légérement modifié, odeur de « beurre rance »
Rotavirus Pateux a liquide, brun-vert +/- mucus, sang
Coronavirus Liquide, +/- lait caillé, jaune.
Cryptosporidium sp. Jaune ou brun-vert, trés liquide, odeur putride, mucus, sang
BVD Liquide, +/- hémorragique.
Salmonella Odeur fétide, +/- sang, mucus, lait non digéré.

Les normes des paramétres sanguins sont mesurées afin d’objectiver I’acidose métabolique



Tableau N°5: Valeurs de référence des paramétres sanguins indicateurs de P’acidose
meétabolique (65,73, 98, 118).

Parameétres ’ Valeur de référence |  Seuil d’alerte
pH 7,28 27,48 <728
Concentration en HCO3- | 20 4 40 mmol/L <25 mmol/L
D-lactase 1,27 — 2,31 mmol/L >6 mmol/L
pCO2 35—-47 mm Hg

4. Lésions

Les lésions de gastro-entérites ne sont pas pathognomoniques. Le BVD entraine des lésions
d’entérite et lésions des organes lymphoides (67).Les Iésions causées par 1’association
BVD/Rotavirus sont I’atténuation des villosités de la portion distale du jéjunum et 1’atrophie
des villosités de I’iléum. La cryptosporidiose entraine une inflammation de la muqueuse de
I'intestin gréle et une hypertrophie des nceuds lymphatiques mésentériques.

5. Diagnostic

Seul le diagnostic de laboratoire permet de confirmer la suspicion. Le diagnostic différentiel
se fait entre les différentes causes de diarrhées. Les analyses sanguines permettent d’évaluer
les conséquences des diarthées néonatales (hypoglycémie, déshydratation, hypovolémie
pouvant engendrer une insuffisance rénale et, une acidose métabolique).

6. Traitement

Il comprend le traitement étiologique, complémentaires et la réhydratation orale ou L.V qui
permet de compenser les pertes hydro-électrolytiques dues a la diarrthée, de corriger 1’acidose,
I’hypernatrémie et prévenir toute hypoglycémie. Le besoin énergétique d’un veau en entretien
est de 50 kCal/j/kg de poids vif. (14, 65, 73, 114).

Besoin (mmol/L, mEq/L) = Déficit sérique en électrolyte x Volume de liquide extracellulaire
Déficit sérique ‘mmol ou mEq/L) = Valeur sérique normale — Valeur sérique Bovin
Volume du liquide extracellulaire = 0,6 x P.V (Kg)

8. Prévention

La prévention des diarrhées néonatales passe par le respect de mesures sanitaires et médicales
a) Mesures sanitaires(9, 48, 52): Séparation des animaux(mére, jeunes adultes.. .),densité,
aération, nettoyage et désinfection réguliers du matériel et des locaux donner un colostrum de
bonne qualité et en quantité satisfaisante

b) Mesures médicales(9, 61, 103): Alimentation au tarissement pour optimiser le colostrum,
lactate d’halofuginone pendant les 7premiers jours aprés la naissance, vaccination des meres
et des veaux (contre E.coli, Salmonella, Rotavirus, Coronavirus, BVD).

2 - ANOXIE DU VEAU NOUVEAU-NE

C’est un défaut complet d’oxygénation. Elle est fréquente durant la vie feetale ou a la
naissance. C’est une des causes majeures de mortalité néonatale (quelques heures a 24-48H.).

1. Epidémiologie

a) - Facteurs de risque d’hypoxie néonatale sont (50) :

- Race : les animaux lourds sont prédisposés (dystocie) (4),

- Sexe : les veaux males sont plus atteints que les veaux femelles,

- Parité de la mére : les veaux issus de primipares sont deux fois plus atteints d’anoxie.

- Présentation postérieure : le cordon ombilical est comprimé dans la filiére pelvienne (52),
- Gémellité : sont souvent dystociques ce qui est un facteur de risque majeur.
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b) — Facteurs déclenchants

* Durant la gestation : Causes maternelles (Ocytocine, choc hémorragique, anémies sévéres) /
Causes annexielles (Décollement de placenta) / Causes feetales (malformations).

* Durant le part : Stade de parturition/ Dystocie

2. Physiopathogénie

La compression de la cage thoracique lors du passage dans la filiére pelvienne permet la levée
de I’action du systeme des opiacés endogenes (6, 38) et I’évacuation des fluides foetaux
(53)..Lors de la naissance il existe des modifications endocriniennes :avec augmentation de la
cortisolémie, permettant la maturation pulmonaire et la régulation de la glycémie (53).

3. Symptomes

Certains symptdmes prémonitoires chez la meére permettent de savoir si le veau risque
I’hypoxie (6, 51). Un examen clinique vigilant de la mére permet de mettre en évidence des
facteurs déclenchants de I’hypoxie chez le veau. De plus, si les eaux feetales sont souillées de
méconium : le veau est déja en souffrance et I’intervention doit étre trés rapide (38).

@) Examen du veau avant son expulsion: Les troubles résultants d’une hypoxie sont
principalement des troubles neurologiques, cardiovasculaires et respiratoires.

b) dAprés I’expulsion du veau. Il En cas d’hypoxie les signes sont principalement respiratoire ,
neurologiques et cardiovasculaires. Les signes nerveux lors d’anoxie peuvent étre en hypo
[adynamie (veau couché, ne léve pas la téte, décubitus latéral), paupiéres closes, tonus
musculaire diminué, « veau mou »] ou en hyper [« hyper » sont : opisthotonos, spasmes,
hyperesthésie, révulsion des globes oculaires] (31, 50, 108).

c) Anoxie différée

L’hypothermie est quasi-systématique (47, 117). 1l s’agit d’une anoxie subaigué : le veau
parait normal a la naissance et les symptémes apparaissant quelques heures aprés. Le veau fait
une rétention de méconium et la vidange de la caillette ne se fait pas,

d) -Anoxie moins sévére : elle apparait plusieurs jours aprés la naissance, ’animal est
adynamique et refuse de téter, on parle de veau « idiot ».

4. Lésions

A lautopsie (38, 50, 95) il y a présence de méconium sur le pelage, des hémorragies,
pétéchies ou plus rarement des ecchymoses au niveau du ventricule droit, des valvules atrio-
ventriculaires, des hémorragies au niveau du thymus, de la surface de la rate, de la muqueuse
abomasale, des hémorragies au niveau de la membrane nictitante, des conjonctives
palpébrales et bulbaires, des hémorragies de 1a moelle épiniére et du cortex cérébral,

5. Diagnostic

a) Diagnostic épidémio-clinique

b) Diagnostic de laboratoire

L’hypoxie entraine une baisse du pH sanguin (38, 114),une augmentation de la pression
partielle en CO2 (27, 82),un retard de 24h dans I’augmentation de la glycémie (31, 114),une
augmentation de la lactatémie (24, 27, 82),une baisse de la concentration en bicarbonates (31,
114)..

c) Diagnostic différentiel

- Diarrhée colibacillaire (jaune paille & blanchétre) / Septicémies / Méningite ou Méningo-
encéphalite / Hémorragies ombilicale.

6. Traitement

Il met en jeu deux étapes :

a) Nursing

I facilite I’adaptation du veau 2 la vie aérienne. Il comprend la suspension du veau par les
membres pelviens, la mise en place du veau en décubitus sternal, une aspiration pharyngée et
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nasale, un déversement d’eau froide sur la nuque et dans les oreilles ainsi qu’un
réchauffement par une lampe a infra-rouge (12, 114).

b) Réanimation néonatale

Le but est de ramener le plus rapidement possible le veau a son état physiologique. Elle se fait
en 5 étapes (114) : Evaluation de I’état du nouveau-né / Dégagement des voies respiratoires,/
Etablir une ventilation efficace et réguliére/ Assurer la circulation, 1’oxygénation et rétablir
I’équilibre acido-basique/ Pratiquer le « nursing » et éviter les complications.

7. Prévention

La prévention de 1’anoxie chez le veau nouveau-né se joue a trois niveaux différents :

a) Mesures préventives lors de l’insémination/ Le taureau doit tre choisi pour éviter les
disproportions Foteo-pelviennes

b) Mesures préventives lors de la gestation

Le tarissement doit étre bien mené (50), pour permettre une bonne qualité de colostrum

c) Mesures préventives lors du vélage

3 - SEPTICEMIES NEONATALES

C’est la circulation de germes pathogénes dans le sang, avec atteinte d’un ou de plusieurs
organes (57).Elle est & I’origine d’un taux de morbidité et de 1étalité élevée chez les veaux de
plus de 3 jours. Le taux de survie n’est que de 12 %.

1. Epidémiologie

Les veaux atteints de septicémie sont en moyenne agés de 3-5 jours (2, 54, 57).

a) Les germes responsables de !’infection

Gram- (E. coli, Pseudomonas, Salmonella, Campylobacter, Klebsiella), ou des Gram+
(Staphylococcus, Streptococcus, Corynebacterium, Actinomyces) : E. coli est ’agent le plus
fréquemment isolé(41).

b) Facteurs de risque des septicémies néonatales

IIs sont liés a une sensibilité du nouveau-né ; systéme immunitaire moins bien développé et
naif vis-a-vis des agents pathogenes et, un déficit d’immuncglobulines d’origine colostrale.

¢) Mode de transmission

L’excrétion commence avant 1’apparition des symptdmes, d’abord dans les sécrétions nasales
et orales, les urines, puis dans les feces en fin d’évolution. (67).

2. Physiopathogénie

a) Rappels de physiologie

Le nouveau-né est immuno-compétent mais son systéme immunitaire est immature. Il est
capable de répondre a une stimulation antigénique mais la réponse sera trop faible et trop
lente pour faire face aux infections précoces. Elle parviendra au mieux a modérer la maladie
(28). La maturation du systéme immunitaire est lente et se termine & la puberté (28).
L’absorption du colostrum n’est permise que pendant les 36 premiéres heures de la vie. Au-
dela, I’épithélium intestinal n’autorise plus la passage des macromolécules (77). Les deux
fonctions du colostrum sont I’apport énergétique et le transfert d’immunité passive.

b) Pathogénie des septicémies néonatales

Le principal facteur de risque des septicémies est le défaut de transfert d’immunité passive.
ingéré trop tard ou en quantité trop faible).Les voies d’entrée des germes sont principalement
intestinales, respiratoires (nasale, oro-pharyngée, pulmonaire) ou ombilicales (2, 41, 57).

3. Symptomes
IlIs différent en fonction de la forme clinique: elle peut étre aigué ou bien localisée (foyers
infectieux secondaires). Ces formes atténuées sont le fait de souches bactériennes moins
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virulentes ou de défaut de transfert d’immunité partiel (42).Chez des veaux de 7 jours couchés
et abattus la probabilité d’une atteinte septicémique est de 30%.

4. Lésions

Ce sont des lésions de pneumonie fibrino-purulente, d’atélectasie (22, 26, 54), une
lymphadénite (22, 54), des hémorragies multiples au niveau des muscles squelettiques
(22),des épanchements, une modification de I’aspect du liquide cérébrospinal ou du liquide
synovial avec précipitation (présence de fibrine), une péritoine hyperhémique avec présence
d’un exsudat fibrineux (22),un cedéme des reins (26),des 1ésions de méningite : congestion,
des pétéchies et opacification des méninges et de I’humeur aqueuse (106), et des pétéchies au
niveau du rumen. L’atteinte pulmonaire est trés fréquente lors de septicémie.

5. Diagnostic

a) Diagnostic épidémio-clinique

Les veaux sont en moyenne dgés de 3 a 5 jours (2, 54, 57). On utilise une évaluation du risque
de septicémie (58) fondée sur 1’évaluation de paramétres :Age, présence d’une infection
localisée, Iattitude ,1’état d’hydratation, I’aspect des féces, I’aspect de 1’ombilic.

b) Diagnostic de laboratoire

On utilise les examens hématologiques, biochimiques et bactériologiques.

¢) Diagnostic différentiel

Dommages neurologiques et traumatismes lors de la mise- bas : compression de nerfs,
fractures vertébrales, 1’hypoxie et anoxie néonatale, ’hémorragie ombilicale, les anomalies
congénitales cardiaques ou nerveuses, I’ictére hémolytique du nouveau-né (42, 108)

6. Traitement

a) Lutter conire l'infection : antibiothérapie rapide et durant 7 2 14 jours. On recommande
’administration de corticoides ou d’AINS lors de choc septique (57, 86).

Afin de lutter contre I’hypovolémie due & I’état de choc on peut perfuser I’animal.

b) Traitements complémentaires

Lors d’arrét cardiaque on peut utiliser la dopamine ou la dobutamine. Si I’oligoanurie persiste
on peut utiliser du furosémide ou du mannitol (vasodilatation rénale et émission d’urine) (97).

7. Prévention

Elle repose sur trois principes : la mise en ceuvre de mesures d’hygiéne permettant de faire
baisser la pression bactérienne, 1’administration de colostrum et la vaccination des méres afin
d’assurer un passage de I’immunité passive en période post partum, le traitement des
infections localisées afin d’éviter une bactériémie ou septicémie secondaire.
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1. PRINCIPALES URGENCES MEDICALESCHEZ LE BOVIN ADULTE
1 -PATHOLOGIES METABOLIQUES

1.1- HYPOCALCEMIE PUERPERALE

Les synonymes sont : fiévre de lait, hypocalcémie puerpérale, coma vitulaire, fievre de
vélage. Tous désignent une forte hypocalcémie péri-partum. Elle entraine la mort de 1’animal
en 12 a 24 heures c’est pourquoi il s’agit d’une urgence médicale.

1. Epidémiologie

Le coma vitulaire a une importance médicale et économique trés importante. Il y a une
diminution de la production des animaux guéris (84).11 existe des complications traumatiques
(chutes). Les facteurs prédisposant sont (39, 56, 82, 104) : I’Age (s’observe pratiquement &
partir de la 3e lactation)., la conduite d’élevage (exces de calcium et de phosphore, carence en
magnésium), le niveau de production (hautes productrices), les vaches en péri-partum
(colostrum demande une forte mobilisation du calcium. la race, ’état d’embonpoint (Iésions
hépatiques limitent la transformation de la vitamine D3 (5, 56, 64), la saison, la récidive (56).

2. Physiopathogénie

a) Physiologie

Le calcium de Iorganisme est & 99 % dans les os. Les hormones impliquées dans la
régulation de la calcémie sont la Parathormone (PTH) et Calcitriol (hypercalcémiants) et, la
Calcitonine.(Hypocalcémiante).La vitamine D3 est principalement d’origine alimentaire, mais
peut €tre synthétisée a partir des stérols de la peau.

B)Pathogénie de I’hypocalcémie puerpérale

L’augmentation de la teneur en calcium de la ration au tarissement entraine une augmentation
de la fréquence des comas vitulaires (diminution de la sécrétion de PTH et ainsi une
involution des parathyroides). Dans les 24 heures précédant le part le besoin en calcium
augmente considérablement (synthése du colostrum) et I’organisme se retrouve dans
I'incapacité de sécréter rapidement de la parathormone. (5, 16, 23, 46, 47, 64)

c) Pathogénie des troubles excito-moteurs

Le calcium joue un réle fondamental dans la libération de ’acétylcholine dans les jonctions
neuromusculaires. De plus, les contractions des fibres musculaires via les interactions actine-
myosine sont dépendantes du calcium. C’est pourquoi I’hypocalcémie provoque une paralysie
des fibres musculaires lisses et striées a I"origine des troubles (Hypothermie est secondaire).

(64)

3. Symptomes

On distingue deux formes d’hypocalcémie puerpérale :

a) Forme classigue (Coma vitulaire)

Les symptomes apparaissent 24 a 72 heures aprés le vélage.

b) Forme nouvelle (Parésie vitulaire)

Elle concerne des vaches en trés bon état voire grasses, avec un appétit médiocre avant le
v€lage. Légere hyperthermie, ictére, une hypocalcémie légére et une hypophosphatémie
sévere. (19, 82). Les complications induites sont (3, 19, 56, 102):1a dystocie si (atonie
utérine), un prolapsus utérin, une rétention placentaire, une métrite, des kystes ovariens,
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5. Lésions

Il n’y a ni lésions macroscopiques ni histologiques caractéristiques. Des contusions de tissus
sous cutané et musculaire dues au traumatisme (chute, décubitus prolongé) peuvent &tre
apparentes. Le foie peut subir une infiltration graisseuse et révéler une couleur jaune (39).

6. Diagnostic

a) Diagnostic Epidémio-clinique

Il est basé sur 1’épidémiologie (race, rang de lactation, niveau de production, période péri-
partum) et les signes cliniques (39, 56)

b) Diagnostic différentiel

- Mammite toxinogéne (hyperthermie, yeux enfoncés, baisse de 1’état de conscience)

- Affections du systéme myo-articulo-squelettique (Fracture, atteintes musculaires)

- Hypomagnésémie / Toxémie de gestation (vache allaitante, grasse, odeur d’cétone)

- Acidose aigue (Diarrhée)/ Stéatose aigue / Hypothermie (décubitus latéral)

On note qu’un des principaux éléments de diagnostic reste le niveau de conscience.

¢) Diagnostic de laboratoire (5, 39)

Un examen biochimique (calcémie).reste peu utilisé (tardif). Le meilleur diagnostic de
certitude reste le diagnostic thérapeutique.

7. Traitement
11 faut rétablir la calcémie en attendant la mise en place des mécanismes régulateurs (24 a 48H
de latence) et diminuer I’exportation de calcium vers la mamelle (synthese de colostrum).

- L’ADMINISTRATION DE CALCIUM INTRA-VEINEUX S’ACCOMPAGNED’UNE AUSCULATION MINUTIEUSE. LORS
DES PREMIERS SIGNESD’HYPERCALCEMIE LE DEBIT DE PERFUSION DOIT ETRE DIMINUEVOIRE ARRETE

Tout animal restant en décubitus sternal doit étre traité, le mettre sur un sol bien paillé mise a
disposition d’eau et de nourriture, retourner I’animal au minimum toutes les 4 heures. (16)

8. Prévention

C’est une pathologie résultant d’une déficience des processus d’adaptation 2 la forte demande
calcique en début de lactation. Sa prévention consiste donc 3 provoquer un déclenchement
précoce et efficace de ces processus. (5, 82)

a) Prévention hormonale (39, 46, 55, 82, 110). L’administration de vitamine D3 n’est efficace
que si le régime alimentaire est suffisamment riche en magnésium.

b) Prévention alimentaire (3, 5, 16, 39, 46, 82, 110)Elle comprend la maitrise du calcium,
phosphore et magnésium ainsi que la manipulation du Bilan Alimentaire Cations-Anions
(BACA) pendant la période séche.

1.2 - TETANIE D’HERBAGE

Elle est caractérisée par la baisse brutale de concentration en magnésium du liquide céphalo-
rachidien ‘LCR) et, se traduit par des signes nerveux convulsifs, parfois par une mort subite.

1 - Epidémiologie

Les vaches laiti¢res ou allaitantes au paturage, les hautes productrices ou en gestation sont
plus prédisposées car le magnésium est exporté pour le foetus ou le lait. L’age (animaux >5
ans), la présence d’un stress (transport, cestrus), ’état corporel (vache grasse ou trop maigre
avec un déficit énergétique), une pathologie concomitante (alcalose), le type d’alimentation
(péturage jeune déficitaire en énergie et/ou en sodium, riche en azote et en potassium et, la
méteéo (magnésium du sol est lessivé par la pluie) sont de facteurs de risque. (20, 37, 39, 49,
64, 87, 90)
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2 - Physiopathogénie

a) Rappels de physiologie (20, 30, 35, 37, 87, 90) : le magnésium est indispensable. Il est le 4°
cation le plus important dans 1’organisme aprés le calcium, le sodium et le potassium. .

b) Physiopathogénie de la tétanie d’herbage (20, 30, 35, 38, 39, 78)

Les patures riches en graminées, la diminution de 1’absorption digestive du magnésium
(alcalose ruminale, un rapport Na/K diminué sont des facteurs favorisants. Le facteur
déclenchant est la lipolyse (stress de transport, mise-bas) ou un déficit énergétique.

3 - Symptomes

Elle est dominée par des signes nerveux de type convulsifs. Il existe 4 formes : suraigug,
aigu€, subaigué et chronique. L’évolution de la forme subaigué peut se faire vers la guérison
spontanée ou apres traitement ou vers une aggravation (forme aigué ou chronique).

4. Lésions

a) Lésions macroscopiques (30, 39, 72)

Elle posséde une évolution aigué avec peu de lésions macroscopiques: blessures des
membres, ecchymoses, muscles rouges, suffusions et pétéchies au niveau du muscle cardiaque
et éventuellement le long de I’aorte. Des hémorragies péri-vasculaires siégent dans
I’encéphale (42). Parfois, présence de Iésions de bronchopneumonie par aspiration du contenu
ruminal.

b) Lésions microscopiques

Les Iésions histologiques sont inconstantes et sans valeur diagnostique (dégénérescence de la
paroi vasculaire, dép6ts de sels de calcium dans les tissus mous.

¢) Biochimie post-mortem

La concentration de magnésium dans le LCR est faible et, nul dans les urines. ().

5. Diagnostic

a) Diagnostic Epidémio-clinique (30, 39)

Des troubles convulsifs d’évolution aigué a suraigué sur des bovins mis a 1’herbe.

b) Diagnostic différentiel

Il comprend les maladies nerveuses en hyper ou des convulsions : Hypocalcémie/
Acétonémie (forme nerveuse)/ Saturnisme/ Tétanos/ Intoxication par la strychnine/

¢) Diagnostic de laboratoire (20, 30, 39, 72)

Le dosage de magnésium (sang, urine ou LCR)reste peu utilisé en premicre intention. Le
meilleur diagnostic de certitude dans ces circonstances reste le diagnostic thérapeutique.

d) Diagnostic post-mortem (30, 87)

Certaines sont évocatrices. La certitude se fait par analyse biochimique du sang ou du LCR.

6. Traitement

Le but est de rétablir la magnésiémie et la calcémie et, de lutter contre les convulsions ;

Par voie parentérale le magnésium est apporté sous forme de chlorures, borogluconate,
d’hypophosphite, en combinaison avec des sels de calcium. Les récidives sont fréquentes en
I’absence de relais thérapeutique oral.

7. Prévention

Les besoins quotidiens d’une vache en magnésium sont de 30 4 40 g. La prévention dans les
régions a risque permet de limiter le risque de tétanie d’herbage. Elle comprend 2 volets ::

* Augmenter la teneur en magnésium du sol et favoriser son absorption par la plante

* Supplémenter les animaux en magnésium et minimiser le stress (20, 30, 37, 39, 78, 90)
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1.3 - INDIGESTIONS

L’alimentation des ruminants avec des rations condensées (broyées et agglomérées),
contenant 30 a 80% de céréales, permet I’obtention d’une croissance trés rapide. Toutefois,
elle entraine des troubles variés, parmi lesquels la météorisation, chronique ou aigué, est I’'une
des plus graves. Chez les ruminants adultes, 1’indigestion est bornée au rumen et au feuillet.
Le plus souvent météorisation est lie a I’ingestion massive de légumineuses a certains stades
de végétation. En fait le facteur primordial est le blocage de 1’éructation qui peut résulter de la
présence de substances toxiques dans le fourrage, généralement lié¢ a un phénomeéne nerveux :
le réflexe d’éructation est bloqué lorsque le niveau du cardia est dépassé par le contenu du
rumen. Dans les conditions normales ce remplissage excessif ne peut pas se produire. C’est la
tension superficielle et la viscosité du contenu du rumen qui sont anormales.

1.3.1 - INDIGESTIONS DU RUMEN ET DU FEUILLET.

Les troubles digestifs du rumen peuvent étre occasionnés par un dégagement
considérable de gaz (indigestion simple), ou par une trop grande accumulation de matiéres
alimentaires (indigestion avec surcharge). L’indigestion la plus redoutable et la plus terrible
que les ruminants éprouvent est, sans contredit, celle qui résulte du desséchement des
aliments dans le feuillet (obstruction ou engouement du feuillet.).

Etiologie

a). Causes des indigestions du rumen.

Tous les aliments, quelle que soit leur nature, peuvent donner lieu a des indigestions,, a
cause des excitations qu’ils produisent sur I’appétit.

b). Causes de l'indigestion du feuillet.

La cause la plus fréquente de 1’obstruction du feuillet est le fourrage trop menu, de foin
et de paille trop finement hachés, de son et, de balles de graminées.

2 Symptomes

a) - Indigestion simple du rumen.

Le prédominant et le plus caractéristique est I’augmentation rapide du volume du ventre,
surtout du c6t€ gauche, qui résulte de la pression exercée en tous sens par le rumen rempli et
dilaté par des gaz. Il y a absence de défécation.

- Indigestion du rumen avec surcharge d’aliments.

Elle se manifeste avec plus de lenteur. Il y a refus d’aliments, inrumination et une légére
augmentation du volume de la panse. L’animal devient triste, et pousse de sourdes plaintes ;
son flanc gauche est soulevé.

- Indigestion du feuillet.

Elle est essentielle (débute en 1’absence de toute autre affection) et, les animaux refusent les
aliments, et s’ils ruminent, ce n’est qu’a de rares intervalles; avec de 1égéres coliques. Il y a
parfois du météorisme et un peu de constipation,

3 — Lésions
a) - Indigestion simple du rumen.
A TP’incision, le fait important de la mort par météorisme, est la distension énorme des deux
premiers réservoirs gastriques, Il s’en échappe en abondance des gaz fétides et inflammables
(CO2, H2 et parfois du H2S avec des gaz ammoniacaux).
b) - Indigestion du rumen avec surcharge alimeniaire.
La distension du rumen est produite par des gaz et par I’accumulation de grandes quantités
alimentaire. La caillette, I’intestin et le péritoine présentent aussi des signes d’inflammation.
¢) - Indigestion du feuillet. Le feuillet est trés volumineux, trés dur et rempli d’aliments
secs disposés entre ses lames sous forme de plaques séches et cassantes..
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4— Traitement

a) - Indigestion simple du rumen.
D’abord, il faut débarrasser le rumen de la masse gazeuse (Condensation des gaz,
Neutralisation ou Evacuation, par voie naturelle ou artificielle).
- Administration de médicaments & propriétés antifermentescibles et excitantes
(Ammoniaque, Eau de chaux, Lessive de cendres, Eau de savon et autres agents alcalins).

b) - Indigestion du rumen avec surcharge.
Apres avoir réduit le volume des gaz, on débarrasse le rumen de ’exceés d’aliments. On doit
rétablir la rumination en délayant la pate alimentaire et en excitant en méme temps les
contractions des parois de la panse, en donnant des breuvages stimulants et toniques (Café).

- Indigestion du feuillet.
La plus grande difficulté a résoudre est de délayer par une imbibition continue, les aliments
desséchés dans le feuillet, pour faciliter leur cheminement vers la caillette. par
I’administration de breuvages ayant une action délayante et stimulante.(Essence de
térébenthine, purgatifs).

5 — Prophylaxie
Il faut surveiller le mode d’alimentation, car elles résultent de 1’oubli de ses lois. Les bestiaux
ne devront €tre conduits aux paturages que si les herbes ne sont pas couvertes de rosée, et
avoir mangg, au préalable, un peu de fourrages secs pour que leur appétit soit moins surexcité.
I1 faut imbiber les aliments, abreuver les animaux et distribuer modérément les aliments.

1.3.2 - L'INDIGESTION DE LA CAILLETTE.
Elle résulte de la réplétion excessive par le lait, d’ou le nom d’indigestion laiteuse.

Etiologie
Chez les races mixtes, les indigestions laiteuses sont communes, car les veaux restent trop
longtemps séparés de leur mére, et sont exposés a se gorger avec excés. Sur les adultes, .elle
fait suite aux grandes chaleurs et, les animaux ingérent de trop grandes quantités d’eau.

Symptomes.
Elle se traduit par le refus de téter ou de boire, par des baillements fréquents, et par la tension
du ventre qui est un peu ballonné. Le jeune fait des efforts de réjection qui aboutissent & des
éructations, et au vomissement du lait cailleboté. Elle peut se compliquer de 1’inflammation
de la caillette et de I’intestin. L’affection se termine ordinairement par une diarrhée liquide.

Traitement.
On doit d’abord activer les fonctions de I’estomac par des breuvages légérement excitants,
(Infusions de camomille, tilleul, thé ou café). Quand il y a météorisme, on ajoute du sulfate de
magnésie ; mais s’il y a diarrhée, on donne des astringents (Sous-nitrate de bismuth). S’il y a
constipation, on administre des lavements de sulfate de soude ou d’eau légérement
savonneuse.

1.3.3 - INDIGESTION VAGALE OU SYNDROME D'HOFFLUND

Elle résulte d’une lésion ou d’une compression directes d’un ou de plusieurs rameaux du nerf
vague. Les I€sions siegent souvent sur les rameaux ventraux du nerf vague le long de la paroi
droite du réseau.. Elle entraine des troubles fonctionnels de la vidange des pré- estomacs ou
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de la caillette avec distension de I’abdomen & cause de I’arrét total ou partiel de motricité de la
paroi des sacs des estomacs ou la paralysie des orifices.

Etiologie

C’est une complication secondaire d’une lésion primaire de 1’innervation vagale des pré-
estomacs ou de la caillette. Les lésions situées au-dessus du cardia font suite a des
traumatismes et des abcés divers (pharynx, cesophage), de phlegmons de 1’encolure touchant
le nerf vague; d’hypertrophie inflammatoire ou tumorale des ganglions cervicaux ou
thoraciques et de pneumopathies avec inflammation ou adénopathie médiastinales.

Pathogéne:

Les troubles sont provoqués par des adhérences qui s'opposent a la motricité des parois des
sacs et qui conduisent a ’arrét total ou partiel d’un ou de plusieurs sacs. Les plus importants
sont ceux qui touchent les différentes voies de communications (orifices ou sphincters) situées
entre les différents sacs « achalasie ». Lorsque le spasme siége au niveau de l'orifice réseau-
feuillet, les ingestas vont s'accumuler et provoquer une distension et une atonie des parois du
réseau-rumen (météorisation 1égere).

Symptomes:

Dans le cas de 1'achalasie du sphincter réseau-feuillet sans atonie de la paroi (sans rapport
avec la gestation) on note un abdomen distendu et un tympanisme modéré alors que I'animal
n'a pas trés bien mangé. Les féces sont pateuses et rares et la température est normale. A la
palpation rectale, le rumen est légerement distendu et non atonique .L'animal est normale
mais ne mange pas et, les bouses sont pateuse et en petite quantité. L’abdomen est distendu.

Diagnostic.
On ne peut penser a ce syndrome que si on ne trouve pas de cause.

Traitement :
Le phénomeéne étant normalement 1i€ & une I€sion, de ce fait il n'y a pas de traitement propre,
Cependant on peut alléger 1'indigestion par des huiles minérales.

1.3.4 - INDIGESTIONS GAZEUSES ET SPUMEUSES (METEORISME,

TYMPANISME)

La météorisation est la distension exagérée du réseau-rumen, consécutive a la formation et a
I’accumulation d’une masse spumeuse plus ou moins homogene, due a I’emprisonnement au
sein des ingestats des gaz produits par la fermentation (Météorisation spumeuse) ou a la
production de quantités exagérées de gaz libre qui s’accumule dans la panse faute d’éructation
(Météorisation gazeuse) (11,60).

Etiologie

a) - Météorisation gazeuse :
La cause primaire du tympanisme aigué est I'ingestion de grandes quantités d’aliments
rapidement fermentescibles ot la production de gaz dépassant de loin les capacités, voire
I’impossibilité de son évacuation suite & un arrét du processus de 1’éructation: les papilionacés
(trefles, luzernes), choux fourragés, colza, feuilles de betterave, cornichons, fourrages verts et
jeunes. Ce sont toutes les plantes luxuriantes riches en eau, les fourrages trempés de pluie.



b)- Météorisation spumeuse :
. On peut distinguer deux types de météorisation spumeuse :
* Météorisation spumeuse aigué au paturage liée a 1’ingestion de légumineuses du paturage
* Météorisation spumeuse des €levages intensifs est consécutive a I’apport de céréales.
Dans les deux cas, la ration est pauvre en cellulose, rapidement fermentescible, riche en
saponine (protéine végétale), en pectine et en enzymes pectinolytiques.

Pathogénie

a) - Météorisation gazeuse
La fermentation dans le rumen s’effectue grace au travail de la microflore. Elle produit
chaque jour une grande quantit¢ de gaz dont I’évacuation se fait en grande partie par
’éructation (25 L/ h) et le reste par les flatulences. Le météorisme ne peut se développer que
s’il y a conjugaison de deux facteurs ; présence d’aliments tres riches en eau avec exagération
des fermentations gazeuses.

b) - Météorisation spumeuse
La présence dans le rumen de grandes quantités d’aliments météorisants (hautement et
rapidement fermentescibles), riches en substances moussantes (saponines, pectines et
enzymes pectinolytiques), pauvreté du contenu en cellulose en tanin et en mucines salivaires
et diminution du pH, favorisent la production de petites bulles incapables de s’unir pour
former des grosses; pour remonter a la surface. Les mousses formées vont envahir le rumen et
provoquer une obstruction du cardia, inhibant 1’éructation et aboutissant & la météorisation.

c) - Météorisation chronique
Elle fait suite a la parésie des réservoirs gastriques consécutive a I’atteinte de 1’cesophage
(obstruction, compression par les gonglions médiastinaux tuberculisée, Actino-bacillose,
tumeurs).

Symptomes

L’animal s’arréte de manger, vousse son dos, regarde souvent son flanc gauche et frappe son
ventre. Le volume du ventre augmente du c6té gauche (fosse lombaire).A la percussion, il y a
une atonie et un son tympanique.

Diagnostic
Il est basé sur I’anamnése (analyse de la ration) et la clinique (distension et tympanisme).
Pour la météorisation spumeuse, la sonde cesophagienne se bouche rapidement.

Pronostic:
Sans intervention rapide, la mort est rapide par asphyxie.

Traitement
a) - Météorisation gazeuse::
- Surélévation du train antérieur ou faire marcher 1’animal sur une pente raide ; Sonder pour
évacuer les gaz En cas d’échec, trocarder ou ponctionner le rumen.
- Météorisation spumeuse :
Corriger la ration par apport d’aliments a broyages grossiers (fourrages) et lutter contre
I’acidose du rumen. L’administration endo-ruminale de substances anti-moussantes a 1’aide
d’une longue aiguille oupar voie buccale a la bouteille.

a) - Météorisation chronique :
En cas de récidives malgré les traitements, mise en place d’une fistule permanente du rumen.
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1.3.5 - INDIGESTION PAR SURCHARGE AIGUE DU RUMEN /
DILATATION.

C’est une indigestion consécutive a I’ingestion de grandes quantités d’aliments (aliments
grossiers) de bonne qualité ou mal conservés ou de matiéres non consommables (11).

Etiologie:
Ces accidents sont fréquents chez les animaux libérés sans contrdle et, ayant ingérés de
grandes quantités de concentrés, de fourrages ligneux de digestion difficile.

Pathogénie

Dans les cas graves, le contenu est trop volumineux et tassé pour que la musculature du
rumen puisse le brosser suffisamment et I’acheminer. Les contractions sporadiques sont
douloureuses et provoquent la distension excessive de la paroi du rumen. La pression du
volume et des gaz accentue la fatigue de la musculature et provoque 1’élongation excessive
des fibres musculaires : les contractions cessent et aboutissent a la parésie de la paroi du
rumen (Paresisruminis abingestis).

Symptomes:

L’animal est agité quelques heures aprés les repas. Il s’arréte de manger, regarde son
abdomen et se donne des coups de pieds, se déplace a petits pas et pousse des plaintes. La
rumination est faible ou arrétée, les contractions du rumen faiblissent (hypotonie) puis cessent
completement (atonie). Le contenu est ferme et dure a la palpation. Il machonne a vide et, le
flanc gauche se bombe et la fosse s’efface. Il y a géne respiratoire et arrét de la lactation

Diagnostic
Il est basé sur I’anamnése (quantité et qualité de 1’aliment), sur la clinique (observation du
flanc gauche, probléme de rumination, contraction du rumen et de comportement de 1’animal

Traitement

Diéte pendant 1 & 2 jours et faire boire i’animal a intervalle régulier. Si le contenu est trés
tassé, il faut abreuver avec de I’eau tiéde avant le massage (pour rétablir la contraction du
rumen). Pour les vaches gestantes, le massage se fait uniquement a gauche. Dans les cas
graves, il est répété toutes les 2 4 3 h.

1.3.6 - IMPACTION DU RUMEN

La distension ruminale consécutive & une impaction peut étre due a 1’ingestion de sable ou
d’une ration pauvre en énergie, riche en fourrages grossiers. Elle est plus fréquente pendant la
saison seche(plus de fourrages verts)avec une ration composée de fourrages trés secs. La
distension se fait plutot a gauche ventralement et le contenu ruminal a une consistance plus
dure. Les animaux deviennent faibles, perdent I’appétit et diminuent la production lactée.

Il y a une perte progressive de poids. Pour une impaction due & 1’ingestion de sable, il est
recommandé de drencher les animaux pendant une semaine avec du sulfate de magnésium,
sinon on pratique une ruminotomie. Pour une impaction fibreuse, 1’administration orale
d’huile minérale réduit I’impaction mais une ruminotomie est nécessaire. Il faut évaluer la
qualité de la ration et la corriger en donnant plus d’énergie digestible et moins de fibre.

1.3.7- ABOMASITES

Elles peuvent avoir plusieurs origines :
- Parasitaires : Ostertagia spp., Haemonchussp., Trichostrongylus spp.
- Traumatiques
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- Ingestion de terre ou de sable ou d’aliments trop finement divisés.
Traitement : Vidange de la caillette avec une sonde et déparasitage.

1.3.8 - SYNDROME OCCLUSIF

1 - Généralités

11 représente chez les bovins différentes affections pour une présentation clinique quasi
identique. Il s’agit d’urgence chirurgicale dont la faisabilité sur le terrain, le cott, le délai de
diagnostic et donc le pronostic, sont souvent des freins a la réalisation de cette intervention.
Les facteurs a l’origine d’une occlusion intestinale sont multiples. L’dge, le stade
physiologique, la vitesse d’évolution et ’intensité des signes. Cependant, la mort survient
souvent pendant 1’opération chirurgicale du fait du choc, d’une rupture intestinale ou d’une
péritonite préexistante.

2 — Symptome

Le profil abdominal est indicatif du segment atteint. Un profil « poire » est associé a un stade
précoce d’obstruction du jéjuno-iléon, un profil « pomme » & un stade tardif et une distension
du creux du flanc droit a une atteinte du caecum ou du colon au stade précoce. La décision de
passer a la chirurgie se base sur des critéres (Etat général, Evolution > 24H / Echec du
traitement médical / Anorexie / Rumen atonique / Fréquence cardiaque > 100 bpm /
Déshydratation > 10% / Coliques avec douleurs abdominales / Féces mucoides/ Distension
abdominale marquée et persistante / Zone de « ping »

Tableau N°6 : Synthése des éléments du diagnostic lors d’obstruction intestinale(96,101,106)

Age et stade Elevage Durée Gravité des Douleur PTR
physiologique d’évolution symptomes abdominale
Surcharge Subaigu Modérée Inconfort
Dilatation du Caecum | Adultes>Veaux | Laitier++ Subaigu Modérée Inconfort +++
Début lactation
Iléus paralytique Aigu Marquée Diffuse
a sévere
Volvulus jéjuno-iléal Suraigu Sévere Trés importante +
et racine mésentérique
Rétroflexion et torsion | Adultes>Veaux | Laitier++ Aigu Marquée Importante +++
du caecum
Intussusception Adultes>Veaux [Parasitisme Aigua Marquée puis Importante en +
Changement suraigu moindre phase précoce
alimentaire
Incarcération Fin de gestation Aigu Marquée a Importante +
sévere
Corps étranger Aigu Marquée Modérée a +
marquée
Syndrome jéjunale Adultes Début Laitier++ Suraigu Sévere Importante +
hémorragique de lactation Haute
productrice
Compression extra- Adultes Subaigu Modérée Inconfort +
luminale
Atrésie Veaux de lou2 Pas de feces Marquée a Importante
jours depuis la sévere
naissance

En présence d’une fréquence cardiaque anormale, d’un rumen motile, d’une déshydratation
sans colique et une palpation transrectale normale, on envisage un traitement médical (96).
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9 - DEPLACEMENT A GAUCHE DE LA CAILLETTE(66,113)

1 - Généralités

Elle est fréquente chez les vaches laitiéres hautement productrices, parfois chez les bovins de
boucherie. Bien que les déplacements & droite s’observent également, il s’agit le plus souvent
d’une dilatation de la caillette qui peut se transformer en volvulus, (vie menacée de I’animal).

2 - Pathogenése

Elle n’a pas été completement élucidée. Cependant, une alimentation & faible teneur en
fourrages grossiers et a forte teneur en glucides en période pré-partum prédispose les animaux
au déplacement de la caillette. Il survient durant les 6 semaines suivant le vélage.

e Facteurs prédisposants
Ce sont les régimes alimentaires a faible teneur en fourrages grossiers et a forte teneur en
glucides, durant la période pre-partum; la production intensive de lait et la restriction de
I’exercice.

e Correction des déplacements de caillette
Elle est facilement corrigée en utilisant un certain nombre de techniques chirurgicales,
incluant I’omentoplexie par le flanc droit et diverses techniques d’abomasopexie.

3 —Diagnostic

a) — D. Epidémio-clinique
Il y a une baisse soudaine et importante de la production de lait. Il y a une diminution de
I’appétit et une réduction de la production fécale. Les vaches souffrant d’un volvulus de la
caillette montrent des signes de douleur abdominale aigué précoce. L’auscultation et la
percussion simultanée ventrale permettent d’établir un diagnostic définitif. Lors de
déplacement a gauche, le site de perception du « ping » est localisé sur 1’aire sonore
tympanique située au niveau de la fosse para-lombaire gauche et en direction craniale vers le
diaphragme.

b) - D. différentiel
.La palpation transrectale est sans particularité chez les vaches
c) — D. expérimental
- Un examen transrectal complet inclut 1 »examen de I’utérus, des uretéres et du rein gauche.

4 - Traitement
La correction du déplacement de la caillette & gauche consiste principalement en son
replacement dans sa position normale. Pour cela, il y a plusieurs méthodes :
* Roulement de la vache : elle est rarement utilisée a cause de la récurrence.
* Fixation de la caillette dans sa position normale.
- Omentopexie par le flanc droit (permet un retour & un appétit normal et plus rapide)(43)
- Abomasopexie paramédiane droite (complications postopératoires d’infection de la plaie,)
(17,80,104)
. -Abomasopexie par le flanc gauche.(80)
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2 - PATHOLOGIES INFECTIEUSES

- MANMMITES TOXENIQUES

On distingue 2 types de mammites, la sub-clinique et la clinique. Les mammites cliniques
toxéniques sont de types coliformes (Escherichia, Klebsiella, Enterobacter) ou gangreneuses
(Clostridium ou Staphyloccocus). Si I’infection va jusqu’a la toxémie, 1’animal est en état de
choc avec mort rapide) : Les % des animaux atteint d'une forme clinique avec bactériémie
décedent (urgence médicale).

2.1. Epidémiologie
La mammite clinique est en général une mammite d’environnement, excepté pour
Staphylococcus aureus. Elle apparait en péri-partum et fonction du stade de la lactation.

2.2Physiopathogénie:

Les germes pathogénes pénétrent dans la mamelle par le canal du trayon (1ére ligne de
défense et la 2°ligne correspond & des mécanismes humoraux et cellulaires).Les facteurs
agissant sur les défenses du trayon sont la machine a traire (niveau de vide mal réglé,
fréquence trop élevés) qui entraine des lésions du trayon (érosions, éversions,
microhémorragies), la sur-traite et la période physiologique de la mamelle.

2.3. Symptomes

On distingue dans les mammites cliniques 2 formes : Paraplégique et la gangréneuse (grave).
Ils apparaissent quelques heures apres le début de I’infection (4-6H)

La mammite gangréneuse a C. perfringens ou S. aureus a des symptomes locaux spécifiques :
- zone nécrosée au niveau de la mamelle (froide, insensible, crépitante, noiratre et délimitée
par un sillon disjoncteur). L’cedéme S.C est majeur. L’odeur émise est nauséabonde
(120,121).

2.4. Diagnostic

a) Diagnostic Epidémio-clinique.

On utilise un bol a fond noir. Elle apparait dans les Spremiéres lactations sur des animaux a
niveau de production et, n’ayant pas de traitement au tarissement.

b) Diagnostic différentiel :

- Déplacement de caillette/ Indigestion/ Hypocalcémie/ Réticulo Péritonite Traumatique/
Endométrite/ Torsion utérine/ Ulcere abomasal / Paralysie. Le critére permettant de distinguer
la mammite clinique est I’inflammation de la mamelle (présent le plus souvent).

c¢) Diagnostic de laboratoire
Deux méthodes peuvent étre utilisées pour identifier le germe mis en cause :Kit rapide de
terrain: permet d’identifier defagon fiable les germes er la méthode classique au laboratoire

2.5. Traitement

Le premier geste a faire lors de mammite toxinogéne est de rétablir 1’équilibre
hémodynamique afin de favoriser la perfusion et donc I’oxygénation des différents tissus.

- Lutter contre Iinflammation (Flunixine meglumine) puis mettre en place une
antibiothérapie-Fluidothérapie hypertonique permet une expansion rapide du volume sanguin.
Doucher la mamelle a I’eau froide (cedéme), on peut utiliser un diurétique (furosémide).

La mammite gangréneuse nécessite un parage de la plaie ou une amputation du trayon (121).

2.6 — Prévention
Elle est basée sur: Réforme des vaches incurables/ Vaccination/ Supplémentation en oligo-
€éléments (vitamine E, Sélénium/ Sélection des vaches résistantes aux infections mammaires/
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Agir sur les sources (primaire intra-mammaire et [’habitat/ secondaire: 1ésions du
trayon./Utilisation d’obturateurs de trayons (8)/ Agir sur les mécanismes de transmission

3 - URGENCES EN REPRODUCTION

3.1 - Introduction

L’objectif général de I’élevage bovin, est ’obtention d’une vache gravide dans les meilleurs
délais possibles et les meilleures conditions économiques. Les maladies le plus souvent
rencontré dans les élevages sont celles liées & la reproduction : métrite, non-délivrance,
dystocie/césarienne, renversement de matrice. Et, la mortalité des veaux est au centre des
préoccupations pour les éleveurs car elle dégrade la productivité du troupeau.

3.2 - Etiologie

Tableau N°7 : Maladies de la reproduction durant la gestation

Maladies Conception-90 jours 90 — 180 jours | 180 jours - Vélage

IBR Mortalité embryonnaire précoce Avortements

BVD Mortalité embryonnaire précoce | Malformation Avortements
Infection persistante congénitale

Leptospirose Avortements

Néosporose Avortements

Dans les meilleures conditions d'élevage, jusqu'a 15 % des vaches laitiéres souffrent
d'infertilité (13, 18) : 40% pour des infections génitales et générales, 25-30% pour des erreurs
alimentaires et hygiéniques, 20% pour des facteurs héréditaires, 7-15% pour des accidents et
facteurs sporadiques.(Parez, 1985). La rétention placentaire, la dystocie, les troubles ovariens
participent aussi grandement a la réduction de la fertilité. Les déséquilibres physiologiques
permettent ['établissement de souches microbiennes a virulence nouvelle (métrites a
Pseudomonas aeruginosa) et peuvent favoriser l'éclosion d'épizooties & partir de germes
pathogeénes sporadiques (IBR-IPV, Chlamydia). La séparation des maladies & transmission
vénérienne des autres, n'a plus de valeur:: certaines maladies ne sont transmises par l'acte
sexuel que rarement (Brucellose), et une majorité de femelles ne sont plus infectées par le
coit, celui-ci étant treés souvent remplacé par 1'insémination artificielle.

3.3 - Affections périnatales et du post-partum

3.3.1 -Dystocie

Les conséquences des dystocies pour le veau sont une augmentation de la mortalité, de la
mortinatalité et de la morbidité néonatale. Pour la mére, les dystocies ont pour conséquences
une augmentation de la stérilité, des prédispositions aux maladies puerpérales et une réduction
de la fertilité, (Noakes, 2001).Le fait de naitre suite a un vélage difficile est I’un des facteurs
de risque de complications pour le veau les mieux reconnus et ayant le plus d’impact.
On distingue les dystocies d'origine maternelle de celles d'origine feetale.

3.3.2 -Infection utérine et Anoestrus

L’infection utérine et I’ Anoestrus lors du postpartum s’accompagneraient d’une réduction de
respectivement 20 et 18 % du taux de gestation en premiére insémination. A inverse, le
coma vitulaire ou le déplacement de la caillette ne semblent pas avoir d’effets sur les
performances de reproduction (7).
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3.3.3 -Mammites

La mammite clinique et/ou sub-clinique se traduit selon les cas par une hyperthermie et par la
synthése de diverses molécules, témoins directs ou indirects de I’inflammation. Deux d’entre
elles semblent exercer une influence prépondérante : les cytokines et la prostaglandineF2a
(PGF2a). Les cytokines constituent I’un des mécanismes essentiels des effets de la mammite
sur la fertilité. La PGF2a intervient a différents niveaux par le TNFo(Tumor Necrosis Factor)
et I'IL1a (interleukinel) ou les endotoxines.

3.3.4 -Infection du tractus génital

La majorité des auteurs confirme la réduction de 6 a 15 % du taux de réussite en premicre
insémination des vaches qui ont présenté une infection du tractus génital(1)

L’effet des métrites est plus grave si elles sont diagnostiquées apres le 20e jour postpartum.

3.3.5 - Rétention placentaire

La rétention annexielle ou « rétention placentaire » ou « non délivrance », est une
complication classique de la parturition chez les bovins, caractérisée par la persistance
prolongée des enveloppes fcetales dans 1‘utérus aprés la mise bas. C’est une affection
multifactorielle, ce qui explique les difficultés de son contrdle. Le délai retenu est de 12h.

Le tissu placentaire est d“aspect rougedtre, présentant a sa surface des calottes choriales de
couleur jaune, puis devient rapidement brun voire gris, suite a la putréfaction et, dégage une
odeur nauséabonde. La vache présente des efforts expulsifs importants et des écoulements
issus de la putréfaction.

Le traitement manuel est trés utilisé par les vétérinaires. Les collagénoses semblent en
accélérer 1‘expulsion des annexes feetales sans avoir de conséquences néfastes.

3.3.6 - Métrites

La prévention des métrites passe par une bonne hygiéne autour de la mise bas (propreté du
local de vélage, du matériel utilisé, hygiéne des mains, nettoyage et désinfection de la
vulve)..L'alimentation joue un rdle important dans 1’apparition des métrites : un excés ou un
déficit azoté pendant la fin de gestation, associé a un déficit énergétique sont des facteurs
favorisants. Il faut préter attention a I’équilibre minéral, vitaminique et en oligo-éléments afin
d’éviter les déficits en Calcium et/ou en Magnésium, les exces de Phosphore, les carences en
vitamine E, en Sélénium, et en lode (fréquentes). Des bactéries (Fievre Q, Chlamydiose...),
des virus (IBR, BVD...) peuvent aussi &tre responsables de métrites.

3.3.7- Avortement

C’est I’interruption de gestation quel que soit le stade. Un cas sur deux est d’origine
infectieuse (virus, bactéries, parasites), mais des causes telles qu’alimentaires (carences,
substances toxiques) traumatiques, génétiques, anatomiques peuvent également engendrer
des avortements. Il est primordial de réagir dés le 1 avortement. Des analyses sanguines
bactériologiques et mycologiques sur les avortons, glaires, ou cotylédons doivent &tre mises
en place. La reproduction est une fonction-clé a maitriser si I’on veut un Veau/Vache/An.

3.4- Césarienne

Chez la vache, la césarienne est 1’opération chirurgicale qui consiste a faire naitre un veau
autrement que par le passage par les voies naturelles de sa mére (54).
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3.4.1 — Indications

Son indication la plus fréquente est la taille du veau trop importante par rapport au bassin de
sa mére, mais elle peut étre pratiquée a chaque fois qu’un vélage normal se révele impossible
ou dangereux: Anomalie feetale, Non dilatation du col de I'utérus, Torsion de I'utérus,
Présentation postérieure... La césarienne se fait & cause d’une nécessité médicale, la dystocie.
La décision de pratiquer une césarienne doit étre prise rapidement, et sans aucune hésitation.
Tenter 4 tout prix et a toute force de faire passer un veau trop gros par un passage trop étroit
hypothéque inutilement la vie du veau et de sa mére (nuit a I’avenir de reproductrice)

3.4.2 — Techniques opératoires

. La technique la plus utilisée actuellement se pratique sur une vache debout, généralement
dans le creux du flanc gauche de I’animal. La vache est tout d'abord correctement attachée,
avec un licol et éventuellement une pince mouchette. La téte est 1égérement tournée vers la
gauche, ainsi si elle décide de se coucher pendant 'opération, elle ne se couche pas sur sa
plaie de césarienne. On injecte, par voie intraveineuse a la queue, un tocolytique qui permet
d'empécher les contractions utérines pendant l'opération, et d'assouplir I'utérus, évitant ainsi
de le déchirer au moment ou l'on extrait le veau et rendant la suture de I'utérus plus aisée. On
peut éventuellement tranquilliser 1égérement la vache. On lave ensuite grossié¢rement le flanc
gauche, puis on le rase. On anesthésie localement en réalisant une anesthésie tragante, le long
de l'incision que l'on va pratiquer. On lave & nouveau deux fois la zone opératoire avec par
exemple de la Bétadine savon, et on termine par de la Bétadine solution pour bien désinfecter.
On incise ensuite de haut en bas : la peau, puis les plans musculaires (muscles oblique
externe, oblique interne et transverse) et enfin le péritoine. L'accés est alors libre dans la
cavité abdominale, ce qui permet d'aller chercher 1'utérus, de 'extérioriser si possible et de
l'inciser, a l'aide de I'utérotome le long de la grande courbure de 1'utérus. On recherche l'utérus
dans l'abdomen puis ouverture de l'utérus extériorisé, sur une présentation antérieure. On
extériorise ensuite le veau : on sort les deux pattes du veau et on met des cordes propres
autour des membres. On demande a 1'éleveur de tirer sur ces cordes, et on s'occupe de la sortie
du veau. On suture l'utérus avec soin (double surjet, pour s'assurer une étanchéité parfaite,
ensuite le péritoine avec le muscle transverse, le muscle oblique interne et enfin le muscle
oblique externe).On suture enfin la peau. On lave ensuite le champ opératoire, et on met un
désinfectant sur la plaie. On administre par précaution & la vache une couverture antibiotique.

Pour une bonne récupération, on peut conseiller de laisser la vache a la diete 24 a 48 heures.
Cela ne nuit pas a la lactation.

Bien pratiquée, dans des conditions de calme et d’hygi¢ne satisfaisantes, 1’opération donne
naissance & un veau en bonne forme, et la vache s’en remet rapidement. Méme s’il est
relativement faible, le risque opératoire existe toujours et il ne faut pas le négliger (54).

4 - INTOXICATIONS COURANTES &DEMARCHE GENERALE

De nombreuses substances sont susceptibles d’intoxiquer les bovins. Les plus fréquentes sont
les plantes et les produits présents sur la ferme (médicaments, insecticides, herbicides,
engrais, compléments alimentaires).

4.1. Epidémiologie.

a) Facteurs de risque

Ce sont la race et les conditions d’élevage (type d’engrais ou de compléments utilisés/élevage

laitier, confusion entre 1’urée utilisée en complément alimentaire et I’urée utilisée comme

engrais/ élevage allaitant : intoxication au sélénium (102) ; I’4ge (jeunes et pré-ruminants) ;
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I’état physiologique ou pathologique (gestation, atteinte rénale ou hépatique) ;
I’environnement (logement, types de plantes présentes dans la prairie, traitements
phytosanitaires, acces au stockage des compléments alimentaires ou des engrais... (90, 102)
b) Classification des principales molécules

* Pesticides (Lindane, carbamates)/ Insecticides (organochlorés) /

* Molluscucides (méthiocarbe) / Herbicides (Chlorate de soude)/

* ATP, ATB.

* Plantes (gland; if...)

* Métaux (Plomb)/ Alimentation (urée).

3.2. Symptémes

La sévérité et la présentation clinique dépendent de 1’age, de I’état général et de la sensibilité
de I’animal ainsi que la dose et la durée d’exposition au toxique considéré. Le tableau clinique
du aux intoxications différent en fonction du toxique (75, 89, 90, 94). Seuls les toxiques
courants sont présentés dans ce tableau.

Tableau N°8 : Toxiques incriminés en fonction des signes cliniques

Mort subite Carbamates/ Plantes cyanogénétiques/ Ionophores/ Nitrates-nitrites/ If/
Organophosphorés
Signes nerveux Ammoniac-Urée/ Carbamates/ Plomb/ Ionophores/Propyléne glycol/

Organophosphorés/Ray gras/ Sélénium

Dyspnée/Détresse | Carbamates/ Sélénium/ If/ Organophosphorés/

Signes cardiaques | Sélénium/ If/

Signes digestifs Carbamates/ Organo-phosphorés/ Plomb/ If/ Glands/ Monensin/ Mercuriale

Signeshépatiques | Mercuriale

Hémorragies It/ Propylene glycol/ Fougére

Hématurie... Monensin/ Tétracyclines/ Glands/ Mercuriales/ Chlorate de soude

4.3. Diagnostic

Il est trés souvent un diagnostic par €limination. Il faut mettre rapidement en place un
traitement méme si la suspicion d’intoxication est incertaine.

a) Diagnostic Epidémio-clinique

L’indice de mortalité apprécie a la fois la toxicité intrinséque du produit et I’importance de la
source toxique (suspicion de toxique puissant et présent en quantité importante).

b) Diagnostic de laboratoire

Il existe deux possibilités (10, 90) : un toxique est suspecté (prélévements en fonction de la
pharmacocinétique du produit) ou pas de suspicion clinique précise (envoyer un nombre
important de prélévements). Sur un animal est mort on préléve le contenu ruminal

c) diagnostic différentiel

Pour chaque catégorie de signes cliniques il va étre différent. Mort subite/ Troubles
neurologiques / Faiblesse musculaire/ Détresse respiratoire/ Hémorragies/ Hématurie.

4.4. Traitement

Il existe deux possibilités thérapeutiques :

a) Traitement des intoxications lorsque le toxique est non déterminé ou sans antidote

Le traitement permet diminuer 1’absorption ou favoriser ’élimination du toxique et, lutter
contre la symptomatologie.(75)Le traitement symptomatique comprend la lutte contre les
convulsions (pentobarbital) (71,102) ou [’hyperexcitabilité, la correction des troubles
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métaboliques (acidose, hypocalcémie, hypomagnésiémie), la correction des troubles
électrolytiques (hypokaliémie), la lutte contre la déshydratation et la lutte contre les
myopathies (administration de vitamine E et de sélénium).
b) Traitement des intoxications lorsque le toxique posséde un antidote
Certaines molécules sont capables d’antagoniser les effets de certains toxiques (antidote).

o Sulfate d’atropine est administré lors d’intoxications aux organophosphorés (88).

e Lidocaine pour lutter contre les troubles du rythme (88).

e Dexaméthasone (cedéme pulmonaire, troubles nerveux ou collapsus cardio-vasculaire).

e Dimercaprol (chélateur pour complexer les métaux lourds : Arsenic, Plomb Mercure).

e EDTA permet de chélater le plomb. .

4.5. Prévention

La prévention repose sur la maitrise des facteurs de risque : surveiller les plantes présents
dans la pature, mettre les compléments alimentaires, pesticides et insecticides dans des locaux
a D’abri, faire attention & ne pas surdoser les antiparasitaires, vérifier 1’absence de vieilles
batteries ou de peinture au plomb a proximité des bovins (barriére, patures...)...Les animaux
a risques doivent faire 1’objet d’une attention particulieére lorsque des facteurs de risque sont
présents sur 1’exploitation (présence de chénes par exemple).
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PARTIE EXPERIMENTALE
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Zone d’étude :

Notre travail de terrain, réalisé sur plusieurs communes des wilayate du centre de I'Algérie
(Blida-Tipaza-Alger-Boumerdes) a concerné I'interview de 30 vétérinaires praticiens en
filiére bovine (sur 50 sollicités). Les conditions de réalisation ont souvent, été trés difficiles,
en raison des problémes d’accés et de proximité. Enfin, certaines zones sont doublement

inaccessibles a cause des conditions sociales de la femme et des risques sécuritaires.
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Figure 1 : Carte du centre de I’ Algérie
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1- MATERIEL ET METHODES

> Matériel:

Le matériel nécessaire & la réalisation de notre étude, est composé d’un questionnaire
regroupant toutes les questions relatives & I’audit d’élevage, c'est-a-dire Penregistrement de la
conduite d’élevage et de la conduite prise par le vétérinaire lorsqu’il est confronté & un cas
d’urgence (voir annexe).

> Meéthodes:

La partie expérimentale de ce travail est un état des lieux sur les différentes situations
d’urgence et I’enregistrement de toutes les pathologies relativement fréquentes rencontrées
sur le terrain dans la filiére bovine dans I’exercice quotidien du vétérinaire.

De ce fait pour réaliser ce travail, un questionnaire a été distribué a plusieurs
vétérinaires praticiens des différentes régions du centre d’Algérie. Le questionnaire, aprés
identification du vétérinaire et de sa zone d’activité, doit préciser toutes les mesures de
prophylaxie entreprises (programme de vaccination et de déparasitage) et toutes les situations
d’urgences rencontrées. De plus, le vétérinaire doit décrire la C.A.T (conduite a tenir)
devant toutes situations d’urgence.

Toutes les informations recueillies ont été développées sous forme de graphe dans le
paragraphe « Résultats » et analysées dans les détails dans la partie « Discussion ».

1- RESULTATS

Tous les résultats de ’enquéte sont enregistrés dans les tableaux ci-dessous (Tableau 1 & 6).
Sur 50 questionnaires distribués aux vétérinaires praticiens, seuls 30 ont daigné répondre a
notre formulaire. La distribution des pathologies est d’abord abordée pour tous les appareils
puis par appareil.
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Tableau 1 : Distribution des pathologies en fonction des appareils.

Pathologies Patholegies Pathelogies Pathologies Autres
Respiratoires Digestives Reproductives  Locometrices Pathologies
8 22 23 10 13
(11%) (28%) (31%) (13%) (17%)
Autres Respiratoire

17% 11%

Locomoteur
13%

Reproductreur

\ 31%

Par ordre d’importance décroissante, c’est I’appareil reproducteur qui est le plus affecté
(31%), ’appareil digestif (28%), les autres appareils ( 17%), I’appareil locomoteur (13%) et
enfin I’appareil respiratoire (11%).

Tableau 2: Pathelogies de la reproduction

Mammite Dystocie Métrite Rétention placentaire
10 11 1 1
(41%) (46%) (6,5%) (6,5%)
Rétention
Métrite (1) placentaire
N ‘ Mammite

(10}

Les pathologies affectant 1’appareil reproducteur sont marquées surtout par les dystocies
(46%) et les mammites (41%). Les métrites et les rétentions placentaires ne représentent que
6,5% chacune.
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Tableau 3 : Pathologies digestives

Météorisation Entérite Acidose Diarrhée Indigestion
14 2 2 2 2
(64%) (9%) (9%) (9%) (9%)

Diarrhée {2) inndigestion (2}

Acidose

(2)

Météorisation
(14)

Entérite (2)

Les 2/3 des pathologies digestives sont représentées par les phénomeénes de météorisation. Le
reste, d’égale importance (2%), est caractérisé cliniquement par des entérites, de I’acidose,
des diarrhées et de I’indigestion

Tableau 4 : Pathologies respiratoires

Les 11% de ces pathologies sont représentées par les bronchopneumonies infectieuses
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Tableau 7 : Récapitulatif des pathologies enregistrées

APPAREILS PATHOLOGIES
Reproducteur | Dystocies Mammites Métrites Rétention placentaire
23(31%) 11cas/41% 10cas/46% 1cas/6,5% 1cas/6,5%
Digestif Meétéorisation  Entérites Acidose Diarrhée Indigestion
22 (28%) 14cas/64% 2cas/9% 2cas/9% 2cas/9% 2cas/9%
Respiratoire | Bronchopneumonie
8 (11%) 8cas/11%
Locomoteur | Panaris Boiteries
10(13%) 6cas/60% 4cas/40%
Autres RPT Hypocalcémie  Péricardite = Hypomagnésémie Teigne
13 (17%) | 1cas/9%  9cas/68% 1cas/8% 1cas/8% 1cas/8%

Diagramme des principales pathologies rencontrées sur le terrain en filiéere bovine

Mammites
E|A D I

11 ’2‘3'4]5|6‘7|8|9‘10‘11’12‘13|14}15‘16‘17\18‘19‘20‘21‘22'23}

Nombre de cas

R= Reproducteur / D= Digestif/ Re= Respiratoire/ L= Locomoteur/ A= Autres
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2- DISCUSSION

Apreés exploitation des données du questionnaire distribué aux vétérinaires praticiens de la
filiere bovine, deux grands types de remarques sont a noter :

- Le vétérinaire, dans I’exercice quotidien de son activité sur le terrain, rencontre des
pathologies trés diverses :

- Les maladies diagnostiquées, touchent pratiquement toutes les grandes fonctions. Il s’agit,
par ordre d’importance décroissante, de pathologies affectant 1’appareil reproducteur (31%),
’appareil digestif (28%), locomoteur(13%) et autres pathologies (17%) et enfin, I’appareil
respiratoire(11%),

1- Pathologie de reproduction :

Les pathologies de la reproduction qui constituent 31% du total enregistré, sont représentées
par les dystocies et les mammites avec respectivement 10 et 12 cas, alors que les métrites et
la rétention placentaire ne représente qu’un seul cas chacune.Selon un document ¢dité en
2010par I’Institut des Petits Elevages, les maladies de la reproduction sont rencontrées dans
50 % des élevages. Elles sont représentées par les avortements, la métrite, les problémes de
non-délivrance, la dystocie/césarienne et, le renversement de matrice. Elles n’ affectent, dans
95 % des cas, qu’une faible proportion de reproductrices du troupeau.

Selon COULON JB, LESCOURRET F (1997) et GUERIN-FAUBLEE V. (2003), les
mammites constituent le trouble sanitaire le plus fréquent et aux plus fortes répercussions
économiques au sein de 1’élevage de bovins laitiers. Ceci tient principalement du fait de leur
fréquence, des frais vétérinaires qu’elles entrainent (honoraires, coft des traitements) et de
Jeurs répercussions néfastes tant qualitatives que quantitatives sur la production laitiere

2- Pathologies Digestives

L’indigestion est un terme générique pour tous les dysfonctionnements du rumen réseau(ou
réticulo-rumen). Ces dysfonctionnements se caractérisent par des signes frustes comme une
diminution de I’appétit, I’émission de bouse de consistance anormale avec une fréquence
anormale, des troubles de la motricit¢ du rumen-réseau et souvent, I’accumulation sans
évacuation normale de gaz dans le temps. Certaines de ces affections sont des urgences vraies:
’intervention du vétérinaire doit donc étre le plus précoce possible et, le pronostic vital est
souvent engagé (maladie des bovins)

Les pathologies Digestives constituent 28% des pathologies répertoriées. Les vétérinaires
interviewés ont enregistrés 14 cas de météorisations et autant de cas (2) d’entérite, d’acidose,
de diarthée et d’indigestion. La météorisation peut survenir n'importe quand au cours de la
saison de paturage. Il faut toujours étre aux aguets, car les propriétés métcorisantes du
paturage peuvent changer rapidement (BRUGERES-PICOUX]J. 2004).

3- Pathologies respiratoires

Les 11% de cas enregistrés, sont représentées par les bronchopneumonies infectieuses

Selon BOURSIER J.M (2005), les maladies respiratoires sont un des problémes de santé
majeur des bovins. Du fait de la fragilité de leurs poumons et du caractére trés contagieux des
microbes responsables, les infections respiratoires peuvent prendre des proportions
importantes, parfois graves. Selon DEWAELS S. (2013), les bronchopneumonies bovines
sont un ensemble de maladies multifactorielles fréquentes en élevage. En fonction de l'dge de
l'animal, on parlera de B.P.LE (Broncho-Pneumonie Infectieuse Enzootique) pour les
animaux plus 4gés a l'engraissement (souvent quelques semaines apres la mise en lot). C'est
une pathologie qui a un impact économique et clinique important dans les exploitations.
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4- Pathologies de la locomotion

Les résultats obtenus montrent que 13% des pathologies rencontrées sur le terrain touchent
I’appareil locomoteur dont 6 cas de panaris et 4 cas de boiteries.Selon BOUICHOU H.
(2007), le panaris est une infection nécrosante aigu€ ou subaigué des tissus mous de l'espace
interdigité. Son apparition est brutale. Cette affection est responsable d'une part importante
des boiteries (15 & 25 %) et, peut se manifester a tout age (y compris sur les veaux), plus
fréquemment apres le vélage.

Selon le journal hebdomadaire Agricole (Février 2010), en ¢levage allaitant comme en
élevage laitier, les boiteries représentent un trouble pathologique fréquent qu’il ne faut pas
sous-estimer. Le mal-étre des animaux peut engendrer des pertes économiques pour I’éleveur.
Ainsi, parmi les pathologies cliniques identifiées chez les bovins, les boiteries arrivent en
deuxiéme position, derriére les mammites. On estime que 13% des vaches sont affectés,
chaque année en France, par ce probléme. La boiterie provoque chez I’animal atteint une
diminution de ses déplacements et une baisse de I’appétit. Elle entraine une baisse de la
production (lait et viande) ainsi que des problemes de reproduction. En tenant compte du
temps passé pour les soins, des frais vétérinaires et des baisses de performance, les pertes
économiques peuvent étre rapidement importantes pour un élevage.

5- Autres pathologies

Les 17% des pathologies restantes, sont diverses. En effet comme nous le montre le graphe,
un nombre non négligeable de pathologies diverses sont présentes sur le terrain, a savoir :
I’hypocalcémie (9 cas sur 13) et, d’égale importance (1 cas sur 13),la RPT, la péricardite,
’hypomagnisémie et la teigne. Selon REDAH S. (2007), la fievre du lait ou hypocalcémie
frappe en moyenne 7% des vaches laitiéres en Algérie, principalement les animaux & forte
production laitiére dés leur deuxiéme vélage. Le risque de récidive lors des vélages suivants
est fortement accru



CONCLUSION :

Au terme de notre étude, plusieurs renseignements peuvent étre soulignés :
- Un enrichissement sur le plan pratique (technique & scientifique) et méme relationnel.
- Un audit des lieux et, particuliérement la mise en évidence des différentes urgences en

médecine bovine.

Apres exploitation des données enregistrées auprés des vétérinaires praticiens de la filiere
bovine, dans la région du centre de 1’Algérie, il est & noter que les maladies diagnostiquées,
touchent pratiquement toutes les grandes fonctions. Il s’agit, par ordre d’importance
décroissante, de pathologies affectant I’appareil reproducteur (métrite et rétention placentaire)
[31%], I’appareil digestif (météorisations, entérite, acidose, diarthée et indigestion) [28%],
I’appareil locomoteur(panaris et boiteries)[13%] et autres pathologies (Hypocalcémie, RPT,
péricardite, hypomagnisémie et teigne) [17%] et enfin, I’appareil respiratoire(B.P.LE =
Broncho-Pneumonie Infectieuse Enzootique) [11%],

Il est évident, qu’il est nécessaire que les mesures sanitaires et médicales raisonnées doivent
étre renforcées afin d’espérer améliorer les conditions d’élevage et ainsi, augmenter la
productivité de nos élevages.
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(Questionnaire)
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| - COORDONNEE DE L’ELEVAGE :

1. Wilaya:
2. Ferme:
3. Eleveur:

4. Vétérinaire:

Il - GESTION DE L'ELEVAGE:

1. Taille du troupeau:

2. Composition du troupeau:

OTaureaux

GénissesVe

3. Type de stabulation:

OLibreCEntravéll Semi-entravée

4. Type de production

ULaitierdJEngraissement] Mixte

Il — GESTICN VETERINAIRE DE L’'ELEVAGE :

1. Programme de vaccination [Maladie(s) cibiée(s)]:

Maladie

Vaccin

Age de vaccination

2. Programme de déparasitage [Maladie(s) ciblée(s)]:
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Maladie

Antiparasitaire

Age de Vermifugation

3. Pathologies fréquentes:

Maladie Signes évocateurs Traitement
3. Cas d’urgence
Maladie Signes évocateurs Fréquence
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3. Controle des maiadies

Maladie Diagnostic Mesures de contrdle

OClinique = CODiagnostic de laboratoire= LODiagnostic thérapeutique =T

4 — Conduite a tenir devant les cas d’urgence :

IV- OBSERVATIONS PARTICULIERES

MERCI DE VOTRE AIDE — UN COMPTE RENDU VOUS SERA RETOURNE DANS LES MEILLEURS DELAIS
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