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Résumé

Envue de répondre aux besoins alimentaires et financiers, les ruminants font partie intégrante
des systémes de culture et d’élevage en Algérie. lls jouent un grand réle dans la sécurité
alimentaire des ménages comme source de viande et de lait. Néanmoins, leur mauvaise santé

est due a de nombreuses pathologies qui influencent de facon négative leur production.

La santé de I'animal est un élément indispensable pour I'amélioration des performances du
cheptel. Toutefois cet élevage est confronté aux probléemes de maladies infectieuses,
nutritionnelles et parasitaires. Pour ce faire, la pathogénie constitue I'un des obstacles les plus

importants a I'amélioration de la productivité des troupeaux.

Nous étions trés intéressants aux conséguences économiques nationale de ces pathologies
alors nous présenterons une étude bibliographique dresse un bilan des connaissances
actuelles concernant les différents maladies des ruminants plus répandues sur le terrain et

leur principale causes, leur symptomes et aussi leur diagnostic.

Mots clés

Ruminants, pathologies, causes, symptomes, synthése, diagnostic.
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ABSTRACT

In order to meet food and financial needs, ruminants are an integral part of the culture and
livestock systems in Algeria. The play a big role in house hold food security as a source of
meat and milk. However, their poor health is due to numerous pathologies, which have a

negative influence on their production.

Animal health is an essential element for improving the performance of the herd. However,
this breeding is confronted with the problems of infectious, nutritional and parasitic
diseases. To do this, pathogenesis constitutes one of the most important obstacles to

improving the productivity of herds.

We were very interesting in the national economic consequences of these pathologies so we
will present a bibliographical study takes stock of current knowledge concerning the various
diseases of ruminants most widespread in the field and their causes, their symptoms and

also their diagnosis.

Keywords

Ruminants, pathologies, causes, symptoms, diagnosis.
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Introduction générale

A l'échelle internationale, I'élevage des ruminants joue un rdle important dans la
contribution a la satisfaction d’'une demande sans cesse croissante en viande rouge. Selon le
ministre de I’Agriculture Abdelhamid Hamadani (MADR.2019), la production Algérienne de
viande rouge a atteint 35 millions de quintaux durant les huit premiers mois de
I'année 2019.Pour ce qui est du cheptel bovin, les statistiques révelent I'existence de 1,8
millions de tétes dont plus de 9.000 vaches laitieres, outre 5 millions de tétes caprines. Pour
revenir a nos moutons, d'aprés les statistiques officielles, I'Algérie compte entre 23 et 25
millions de tétes d'ovins. Elles sont réparties essentiellement entre quatre races principales,

a savoir Ouled Djellal, Hamra, Rembi et D’men (MADR, 2019).

Les ruminants sont des ingrédients actifs de la vie humaine a travers les produits tels que les
viandes, lait, laines. La chute de l'un de ces éléments peut étre due a une maladie
représentée au maintien des élevages qui constituent une ressource essentielle de revenus

pour les éleveurs.

Par ailleurs et dans le but d’identifier les plus importantes maladies et afin d’atteindre nos
objectifs fixés sur leur catégorisation, leurs causes, leurs symptémes et leur diagnostic, nous
présenterons une synthese bibliographique en termes de fréquence et de gravité dans notre

projet de fin d’étude en vue d’obtenir le diplédme de docteur vétérinaire.

De plus, apres I'exploration des connaissances bibliographiques actuelles concernant les
maladies des ruminants, nous présenterons les pathologies bactériennes, les pathologies
virales, les pathologies métaboliques, les maladies parasitaires ainsi celles qui sont liées a la

reproduction avec leurs ramifications bien détaillées.

Il est donc primordial d’acquérir une bonne connaissance des pathologies potentielles les plus
répandues par l'identification des principaux agents en cause. Dans tous les élevages,
I'alimentation, les conditions d’environnement de I'exploitation et le métier de I'éleveur se

sont les principaux paramétres qui conditionnent le bien-étre de I'animal.


https://santecheznous.com/condition/getcondition/tetanos

I. Principales pathologies bactériennes

|.1. Les métrites
Les métrites sont des inflammations de la lumiére de I'utérus. Elles sont quasi systématiques

apres le vélage dans les deux premiéres semaines du postpartum (Paisley et al, 1986). Elles
peuvent varier d’'une simple infection subclinique a une maladie déclarée avec une fievre et
une diminution de la production laitiére (Essafadi, 2013). Ces infections, bien qu’elles soient
communes chez les bovins, elles semblent étre beaucoup moins fréquentes chez d’autres
ruminants, tels que les ovins (Borsberry et Dobson, 1989). On distingue quatre types de
métrites sur la base du délai d’apparition, par rapport au vélage et les symptomes cliniques
généraux et/ou locaux, dont elles peuvent s’accompagner : la métrite aigue, métrite

chronique du 1°7,2°™me et 3°™e degré (Hanzen et al., 2003).

I.1.1. La métrite puerpérale aigue
Elle se définit comme I'affection d’un utérus au cours des 21 premiers jours du post-partum

avec des écoulements utérins séreux brun-rouge, associés a des symptoémes systémiques
dont la température rectale supérieure a 39.5C avant le 21°™ jour post partum. Dans les cas
plus graves, la présence des symptomes généraux tres marqués : une chute de la production
laitiere, de l'inappétence ou de l'anorexie, de la tachypnée, de la tachycardie et une
apparente déshydratation (Paisley et al., 1986). Le signe le plus significatif, en dehors de la
quantité d’écoulement est 'odeur trés malodorante du contenu utérin accumulé (Foldi et
al., 2006). Ce type de métrite touche 2 a 10% des vaches (Hanzen, 2015).

1.1.2. La métrite chronique

La métrite chronique survient suite a une métrite aigue ou apparait d’emblée au moins trois
semaines aprés le vélage (Hanzen et al., 2003). Elle se caractérise par une atteinte
histologique et une inflammation qui se traduit par la présence ou I'absence d’un contenu
anormal « mucopurulent ou purulent »de la cavité utérine.

Les symptOmes généraux des métrites

Les symptomes généraux étant absents, seule la symptomatologie locale permet d’en faire

la découverte par différentes techniques diagnostiques telles que la palpation transrectale

(Studer et Morrow, 1978).

La principale manifestation de la métrite chronique est que son effet délétére sur la fertilité

et la fécondité des vaches infectées. Elle a pour caractéristique de prolonger l'intervalle



vélage-vélage de 32 jours (Erb et al., 1981 a et b ; Borsberry, 1989 ; Gilbert, 1992). Toutefois,

guatre degrés de gravité peuvent étre distingués :

° L’endométrite clinique : elle se définit par I’'absence habituelle de symptémes
généraux avec des écoulements purulents (3™ degré) et muco-purulent (2™ degré) ou de
pus voire de mucus trouble (1°" degré), de I'cedéme et une congestion utérine (Hansen et al,
2015)

. Le Pyometre : C’est une accumulation de matériel purulent dans I'utérus avec une
fermeture compléte ou partielle du col utérin, en présence d’un ancestrus d{i a un corps
jaune persistant sur I'un des ovaires (kaidi 2021).

° L’endométrite subclinique (ou L'endométrite cytologique): C'est un état
inflammatoire de I'endométre en |'absence de sécrétions anormales dans le vagin. Elle
apparait aprés l'involution histologique compléte de l'utérus. Il y a présence d’une quantité

minimale voire une absence d’exsudat dans la cavité utérine (Hanzen, 2015).

I.2. Les mammites
La mammite correspond a I'inflammation d’un ou plusieurs quartiers du pis associée a une

augmentation du taux de cellules dans le lait, elle se traduit anatomiquement par une
congestion d’un ou plusieurs quartiers, et fonctionnellement par une modification
guantitative des sécrétions mammaires (Tyler et Cullor, 2002). Chez les petits ruminants,
comme les vaches, le plus souvent développée en réponse a une infection bactérienne intra
mammaire (Seegers et al., 2003). Les mammites peuvent étre des mammites cliniques
entrainant des symptomes majeurs, ou des mammites subcliniques, discrétes sans signe
clinique (David, 2015).

v’ Germes majeurs: Escherichia coli, Staphylococcus aureus, streptococcus ibéris,
streptococcus dysgalactiae.

v' Germes pathogénes mineurs: staphylococcus a coagulase négatif, streptococcus
agalacties et des mycoplasmes.

v’ Espéces environnementales

Les entérocoques, Arcanobacterium pyogenes, Nocardiasp, Klebsiella, Pseudomonas et
Serrati spp, Listeria monocytogenes et Salmonella (Brugere-Picoux, 2004)

v’ Levures : Candida spp et Prototheca spp (Bosquet et al., 2010). Dans ce sens, les infections

mammaires se manifestent de deux facons :



1.2.1. La mammite clinique
Elle se caractérise par la présence habituelle de symptomes détectables : telles que

I'inflammation de la mamelle (enflure, douleur, rougeur et chaleur) et/ou la modification de
I'aspect du lait, parfois présence de quelques grumeaux jusqu’a une grande modification
d’un liguide séro-hémorragique, voire du pus (Bosquet et al., 2010). Elle sera considérée
comme aigue ou suraiglie dans la situation de changements soudains et chroniques, lorsque
la situation est récurrente ou continue. Lorsque la mammite cause des signes cliniques en
dehors de la glande mammaire tels qu’une hyperthermie, une déshydratation, une
diminution ou un arrét de l'appétit, I'état général de la vache est affecté (Gourreau, 2011),

cette condition est considérée comme une mammite clinique aigue ou suraiglie sévere ou

toxique (Kallem, 2020).
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Figure 1 : Papier test pour mammite (Dahmani Ali 2021).

1.2.2. La mammite subclinique ou inapparente
Elle ne présente aucun changement macroscopique du lait et qui se manifeste par un

comptage leucocytaire ou de cellule somatique (CCS) élevé (<supérieur a200)(Descoteaux,
2004). U'inflammation due a l'infection s’accompagne essentiellement d’une élévation de
cellules dans le lait du quartier infecté (Bosquet, 2010). Le diagnostic de ces mammites se

fait par :
+¢ Des analyses directes de la concentration cellulaire du lait effectuées en routine dans le

cadre du contréle laitier (figurel).

+»* Des tests indirects comme le CMT (Californian MastitisTest) (Benoist, 2009).



I.3. La pneumonie

La pneumonie est une inflammation du poumon qui a pour résultat de diminuer
I'oxygénation sanguine (Dudouet, 2003). Habituellement, elle est accompagnée de celles des
bronchioles (broncho-pneumonie) et souvent de pleurésies (Blood et al., 1976). L'agent
infectieux réel pourrait étre un certain nombre de bactéries, un mycoplasme ou un virus
(John martin ,2010), Les lésions initiales provoquées induisent une réponse inflammatoire

marquée, congestive puis exsudative et fibrineuse (Cabanne et al.,1997).

Figure 2: Pneumonie avec détresse respiratoire chez un veau (Dahmani Ali 2021).
1.3.1. La pneumonie atypique
La pneumonie atypique ou pneumonie non progressive est une affection chronique qui peut

étre due a de nombreux agents étiologiques : Mycoplasma ovipneumoniae, mannheimia

(pasteurella) haemolytica, chlamydo philabortus (Brugere-Picoux, 2016).



Les symptomes :
Elle est discréete accompagnée de difficultés respiratoires et d’un jetage muco-purulent avec
un retard de croissance constaté a I'abattage des animaux et rarement mortelle (Brugere-

Picoux, 2011).

1.3.2. La pneumonie enzootique ou pasteurellose

La pasteurellose est a I'origine d’une infection contagieuse de I'appareil respiratoire pouvant
évoluer sous forme de septicémie et rapidement mortelle chez les agneaux. Elle peut étre
due a de nombreux agents infectieux : mannheimia haemolytica (pasteurella multocida)
(Abadie et Thiery ,2006). C’'est une maladie dont I'incidence économique est certainement
la plus lourde en élevage ovin qui provoque un retard de croissance (Ackermann et Brogden

,2000).

Les symptomes :

v Forme suraigiie septicémique : La pneumonie enzootique ou pasteurellose se traduit par
des morts subites asymptomatiques ou parfois accompagnées d’un jetage spumeux
sanguinolent, d’'une forte douleur thoracique mais rarement de dyspnée. Avant I'dge de 3
mois, il y a lieu, surtout, des lésions hémorragiques disséminées et une dégénérescence
hépatique chez I'adulte. Le poumon est cedématié en congestion passive (Casamit Janap,
2000)

v Forme aigue : on observe une hyperthermie (41°C), tachypnée, ou parfois d’un jetage
mucopurulent. A la phase finale, il y a la présence d’écoulement d’une salive mousseuse
(Bruger-Picoux, 2016) (figure 2).

v Forme subaigiie et chronique : Cliniquement, elle est la plus discréte a I'autopsie, on
remarquera des lésions pulmonaires rouges ou rose grisatres souvent associée a un
épanchement pleural, une péricardite, une pleurésie fibrineuse et une bronchopneumonie
mucopurulent des lobes apicaux, avec parfois des abcés (Brugere-picoux, 2016).

1.4. ’enterotoxemie

L'entérotoxemie des ruminants est une affection grave qui se traduit par une mort subite.
Cette intoxication aigue résulte de la résorption par voie sanguine de toxines produites dans
I'intestin, lors de multiplication de bactéries commensales par Clostridium perfringens types

A, B, C, D, clostridium sordelli, plus rarement clostridium septicum (Poncelet, 2002).



Dans les voies digestives d’un animal sain on peut rencontrer des clostridies en faible nombre
par un déséquilibre alimentaire. C’'est le cas lors de ration a faible taux cellulosique ou a
faible fibrosité, lors de ration avec un exces d’azote soluble et des glucides (Autef, 2007). Or
Chez les ovins, chaque type de clostridium perfringens donne un tableau clinique

préférentiel :

e Type A est a I'origine de gangrenées gazeuses et de septicémies puerpérales.

e Type B entraine de la dysenterie chez I'agneau de moins de 15 jours.

e Type C cause une entérite nécrosante et hémorragique chez les jeunes de moins de 5
jours.

e Type D est celui de la maladie du rein pulpeux (Brugere-Picoux, 2011).

Les symptomes :

Forme suraigiie brutale : elle se manifeste par une mort subite (Glock et Degroot ,1998). Le
ruminant est souvent retrouvé mort ou comateux sans aucun signe clinique précurseur
(Manteca Cet al., 2000). Putrification rapide de cadavre avec forte météorisation les animaux
sont trouvés morts. Présence possible de sérosités sanguinolentes spumeuses au niveau des
naseaux du cadavre. On peut observer un ramollissement des feces (poncelet J, 2002)

e Forme nerveuse: animaux en décubitus, trés agités, muqueuses congestionnées,

opisthotonos. La mort en quelque minute (poncelet J, 2002) ( figure 3).

Figure 3: Entérotoxémie avec mort brutale chez un taurillon (Dahmani Ali 2021).



I.5.La Kérato-conjonctivite infectieuse bovine
La Kérato-conjonctivite infectieuse bovine est une maladie infectieuse et contagieuse

oculaire des bovins qui se traduit par une conjonctivite associée a une kératite ulcérative due
a la multiplication d’un coccobacille gram négatif, Moraxella bovis. La maladie est connue
dans le monde entier et revét une importance économique considérable (Guide pratique

maladies des bovin, 2011).

Les symptomes :

Dans la majorité des cas, I'affection est initialement unilatérale, mais elle peut devenir
bilatérale par la suite. Les premiers signes cliniques sont simplement les témoins d’une
intense douleur oculaire qui s’exprime par un blépharospasme de la photophobie et de
larmoiement simultanément. Le comportement des animaux change avec une anorexie et
une chute du poids et diminution de la production laitiére (Billson et al, 2000). La conjonctive
devient rouge, injectée avec apparition d’un chemosis. Dans les jours suivants, la kératite va
se manifester par un cedéme cornée central, la présence des petits ulceres. Au fils du temps,
ils deviennent de plus en plus étendus et plus profonds. L’écoulement oculaire séreux
devient mucopurulent puis purulent. Chez les veaux, les lésions sont plus séveres (Maladies

des Bovins ,2008).

1.6. La lymphadénite caséeuse
Appelée aussi maladies des abcés ou la peste des producteurs de petits ruminants (Pepin,

2002). C'est une infection principalement des ganglions lymphatiques a évolution chronique
qui peut se diffuser jusqu’a les organes internes tels que le foie, les poumons, les reins et le
canal rachidien (France Lanthier, 2017). L’agent responsable de cette maladie est bien le
Corynebacterium pseudo-tuberculosis (Covis), le staphylococcus aureus subspanaerobius et

Arcanogeum pyogene (Boukerrou et al ; 1985).

Les symptomes

Il existe deux formes principales: une forme externe et une forme interne. Les signes
cliniques sont liés aux localisations des pyogranulomes.

4 Un amaigrissement progressif, une diminution des performances reproductives.

v Des masses fermes sont identifiées en regard des noeuds lymphatiques superficiels :
pré-scapulaires, parotidiens, mandibulaire, rétro pharyngienne, pré-fémorale, inguinaux

superficiels, mammaires (la figure 4).



v’ Les animaux atteints peuvent mourir brutalement lors de rupture d’un abcés interne,
notamment au niveau des noeuds lymphatique médiastinaux.
v' Des abcés mammaires accompagnés ou non de mammite sont fréquente chez les

femelles.

De plus, la forme interne (superficielle) est caractérisée par une hypertrophie des ganglions
lymphatique superficiels abcédés ou a la présence d’un abces cutané au point d’inoculation.

(Brugére-Picoux, 2004).

Figure 4: Lymphadénite caséeuse du mouton (Dahmani Ali 2021).

I.7.Les panaris

Nommeées aussi gros pied, javart, feu d’herbe, furoncle interdigital ou mal blanc (Villemin
M ,1969). C'est une infection nécrosante aigue (pouvant apparaitre en 24h) ou subaigiie des
tissus mous sous-jacents de I'espace interdigital (Delacroix, 2000). Causée par la pénétration
des germes pathogenes Fusobacterium necrophorum seul ou associé a d’autres bactéries)

dans la peau interdigitale lésée (Laurent Saboureau, 2018).



Les symptomes

Dans les premiers temps, 'infection peut passer inapercue par 'apparition des signes
d’inflammation de I'espace interdigité et de la couronne (Mennecier, 2016). Puis, on
observe trés rapidement la douleur, une boiterie soudaine, gonflement de I'espace inter
digité et de la couronné, dégradation de I'état générale de I'animale, perte d’appétit qui
causée par la suite une perte de poids, diminution de la production laitier, fievre (39,5 a
40°C), abattement la nécrose suit a I'inflammation, avec production de pus et une odeur

nauséabonde (Zoetis. France.2013).

1.8. Les arthrites
Une arthrite est une inflammation de I'articulation chez les bovins. Elles sont généralement

septiques et suppurées (présence de pus) (Maladies des bovins, 2008), dont |'origine est
généralement bactérienne (corynébactéries, staphylocoque, streptocoque, Salmonelles)
mycoplasmique (Maladies des bovins, 2000), mais qui peut étre virale aussi (Bruger-Picoux

,2011).

Les symptomes :

Une arthrite se présente généralement sous forme d’une articulation enflée, douloureuse,
voire chaude et rouge. Elle peut s’accompagner d’une boiterie ou d’une suppression de
I'appui du membre affecté au sol et une fonte musculaire du membre atteint (Maladies des
Bovins, 2008). On note une hyperthermie, une perte d’appétit, une perte de poids

rapidement considérable (Maladies des Bovins, 2000).

1.9. Les boiteries
Ce sont des troubles de I'appareil locomoteur qui causent une irrégularité de démarche

(Dessert et al., 2014). lls sont plus ou moins graves atteignant un ou plusieurs membres. Il y
a boiterie d’origine osseuse, musculaire et nerveuse. Les causes de ces boiteries sont
diverses telles que : mi-bas difficile, suite de décubitus prolongé, voisinage d’'une tumeur ou

d’un abcés ou d’une injection mal pratiquée (Maladies des Bovins, 2008).

1.10. Orchite
L'inflammation du testicule peut avoir pour origine celle de la tunique vaginale

(vaginalite) ou de [l'albuginée (péri-orchite) voire du péritoine (Hanzen ,2016).
Elle peut également étre d’origine hématogene et traumatique ou plus

souvent bactérienne (Brucella spp, Actinomyces pyogénes, Escherichia coli, Hémophiles
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spp.) L'orchite sera unilatérale ou bilatérale (la figure 5). Dans le premier cas, la réaction
inflammatoire peut induire des réactions thermiques dans le testicule controlatéral (Hanzen,
2016). Or en cas d’inflammation induite par des mycobactéries ou Nocardia, I'orchite peut

avoir un aspect granulomateux (Hanzen, 2016).

Les symptomes :

Lors de I'orchite aigue, I'état général est profondément affecté, la température élevée et
I'appétit est nul. La bourse, augmentées de volume sont chaudes, sensibles, cedémateuses
et douloureuses a la pression. La mobilité testiculaire est réduite ou supprimée (Watt, 1978 ;
Maclaren, 1988). Le sperme est aussi altéré, la concentration spermatique est réduite et les
formes anormales sont nombreuses (Parkinson, 1996). Lors de l'orchite chronique, le
testicule est dur, atrophié, peu mobile et I’état générale est normale mais I'aptitude sexuel
est généralement réduite.

De plus, la phase dégénérative peut s’installer en cas d’absence de traitement suite a une

élévation thermique scrotale.

/*.

Figure 5: Orchite épididymite chez un bélier (Dahmani Ali 2021).
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I.11. 'Omphalite
L'Omphalite est une infection du nombril qui s’accentue avec la présence des restes du

cordon ombilical. Les premiers jours de vie se fait dans une mauvaise hygiene de la zone
(Cardenas, 2018). Parmi les germes les plus généralement rencontrés, Arcanobacterium
pyogeénes est le germe le plus impliqué lors des infections ombilicales, mais Escherichia coli,
Proteus, Enterococcus, Streptococcus et Staphylococcus spp sont fréquemment isolés

(Labadens, 2002). On peut donc classer les omphalites en deux catégories :

e Omphalites simples qui touchent uniquement I'ombilic externe

¢ Omphalites compliquées qui touchent les vestiges ombilicaux (une omphalo-phlébite, une
omphalo-artérite et une omphalo-ourachite).

Les omphalites peuvent étre également classées en aiglies ou chroniques.

¢ Forme aigue : 'ombilic présente des signes d’inflammation (tumor, calor, rubor, dolor)
(Sartelet, 2018). Lors d’omphalite simple ou de forme compliquée non grave,
I'inflammation reste localisée et aucun signe général n’est observé (Chastant maillard,1998).
¢ Forme chronique : 'ombilic est ferme et douloureux a la palpation et il n’y a pas de
répercussion sur l'état général, s’il n’y pas de complications associées a I'omphalite
(arthrite, péritonite, méningite) (Sartelet, 2018). En cas d’évolution en péritonite, le veau
présente, en plus des coliques, un abdomen levretté et tendu. Les omphalites
chroniques peuvent s’accompagner de symptomes trés divers du fait de la
dissémination des germes par voie sanguine dans tout l'organisme. Ces emboles
septiques trouvent fréguemment un foyer au sein des articulations (mono ou
polyarthrite septique), des poumons (pneumonie), et d’autres organes (reins, foie),
en provoquant parfois des atteintes générales (septicémie, péritonite), Les animaux
présentent souvent un retard de croissance (Baxter,1990).
Les complications : Une atteinte des structures profondes de I'ombilic peut évoluer vers

différentes complications comme :

° Hépatite secondaire a une infection de la veine ombilicale avec la formation d’un
abces.
. Cystite secondaire a une infection de I'ouraque et peut méme conduire dans les cas

extrémes a une atteinte des reins.
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° Les hernies ombilicales compliquées d’infections des vestiges ombilico-péritonites
localisées et les adhérences. Péritonite diffuse, bien que moins fréquente que Ia
péritonite localisée.

° La septicémie/bactériémie est une complication liée a la dissémination par voie
sanguine du ou des germes impliqués dans I'infection de I’ombilic

° Les localisations post-septicémiques comme I'arthrite, la méningite, I’"hypopion sont

des complications éventuelles aux infections de I'ombilic (Sartelet, 2018).

Il. Les maladies virales

II.1. La peste des petits ruminants
La peste des petits ruminants est également connue sous le nom de « peste caprine »( Lefevre

P, Diallo A., 1990 ) C’est une maladie contagieuse d’origine virale des caprins et des ovins
(Gilbert et Monnier, 1962). La maladie est causée par un virus de genre Morbilivirus (famille
des paramyxovirus) (Negny, vincent, tramays 2018). Les animaux infectés excretent le virus
par les larmes, les sécrétions nasales, les expectorations et les matieres fécales. Elle se
propage donc par contact étroit entre animaux, notamment par inhalation de fines
gouttelettes libérées dans I'air par la toux et les éternuements des animaux infectés. Le virus
ne survit pas longtemps a I'extérieur de I'organisme d’'un animal héte (Negny, Vincent,
Tramays2018).

Les symptomes :

e Laforme suraigué

Elle est plus fréquemment observée chez les chévres notamment chez les chevreaux
nouveau-nés. Elle se manifeste par une mortalité brutale (survenant en quelques heures).
Sans autres signes qu’une forte hyperthermie. La phase d’incubation est estimée
approximativement a deux ou trois jours. Dans les cas moins séveres, le premier signe
observé est une forte hyperthermie (41-42C°), survie rapidement d’une atteinte de I'état
général (abattement, poil piqué, anorexie) et I'apparition de jetage et de larmoiement. Les
premiers jours, on peut noter de la constipation qui fait place a une diarrhée profuse parfois
hémorragique. Les avortements sont fréquents en lien avec l'état de septicémie

hémorragique. La mort survient en cing a six jours (Anne Bornner et al., 2018).
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e Laforme aigue

Les premieres phases de la maladie sont identiques a celles de la forme suraigué. Par
conséquent, le jetage séro-muqueux devient muco-purulent et obstrue, les naseaux se
montrent avec une congestion des gencives et un liseré a la base des dents avec des lésions
érosives puis ulcératives. La langue se recouvre d’un enduit blanchatre nauséabond. De
surcroit, une toux séche apparait et qui devient rapidement grasse. La présence d’une
diarrhée inconstante et hémorragique (la figure 6). Or des avortements fréquents et une
évolution vers la mort en huit a dix jours, ou guérison avec immunité durable (a vie). Dans
les deux formes, elle se manifeste, souvent, par un syndrome pneumo-entéritique et une
présence de jetage oculaire et nasal ainsi que des lésions buccales. A L'échelle du troupeau,
ces signes cliniques forment la base de la suspicion clinique (Brown et torres, 2008).

¢ Forme fruste ou inapparente

Cette forme est particulierement fréquente dans certaines régions et certaines especes
d’ovin. Dans ce cas, la maladie évolue sur dix a quinze jours avec des signes cliniques
inconstants.

Tardivement, des papules ou des pustules peuvent apparaitre, cette forme de la maladie

n’est mise en évidence que lors d’enquétes sérologiques (Coetzer j, 2004).

Figure 6: Peste des petits ruminants (diarrhée chez un jeune caprin et un jeune ovin)
(Dahmani Ali 2021).
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I1.2. La fievre aphteuse
La fievre aphteuse est une maladie particulierement contagieuse, virale et a déclaration

obligatoire, pouvant toucher tous les animaux a onglons domestique et sauvage (ovins,
bovins, caprins, porcins). Cette maladie est due a un petit virus a ARN de la famille des
Picornaviridae et du genre Phytovirus (Maladies des Bovins 2008). La période d’incubation
est courte, elle se caractérise par une forte morbidité mais une mortalité faible. Parmi ses
conséquences une perte de la production (Gourreau, 2008).

La transmission s’effectue soit par contact direct entre les animaux malades et les animaux
sains, soit indirectement par I'intermédiaire de tout objet qui a été en contact avec le virus.
Ce dernier peut étre transporté sur de grandes distances par véhicules contaminés, ainsi que
par le vent (des quelques kilométres) et non transmissible a ’homme (AFSCA).

Les symptomes :

Les symptoémes de la fievre aphteuse varient selon I'espece atteinte, la souche virale et la
localisation

= Chez les ovins : la maladie passe inapercue, les lésions sont discrétes, leur localisation est la
méme chez les bovins. Elle provoque des avortements et des mortalités élevés surtout chez
les agneaux et les chevreaux (Thierry.Holveck.2002).

= Chez les bovins : la période de l'incubation dépend de la souche de virus, de la dose
infectieuse et de la voie de contamination. Les premiers signes de la maladie sont:
I'inappétence, I'hyperthermie (40-41°), l'irrégularité de la rumination, la chute de la
production lactée et I'abattement. Elle est caractérisée aussi par I'apparition d’une éruption
vésiculeuse dans la bouche et sur les trayons (on peut trouver ces lésions sur le mufle, les
orifices des narines rarement la vulve). Toutefois, les animaux atteints bavent abondamment,
refusent de s’alimenter et perdent rapidement du poids. Sur les pieds au niveau des espaces
interdigitaux et du bourrelet coronaire, ces Iésions entrainent des boiteries (Haj-Ammar et al.,
2014). Lorsque les aphtes (la figure7) se rompent, ils donnent naissance a des ulcéres
superficiels sur les zones atteintes, notamment la langue. Les l|ésions buccales sont
extrémement douloureuses et responsables de la sialorrhée ; la guérison généralement est en

8 a 15 jours (Maladies des Bovins 2008).
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Figure 7: Des aphtes au niveau du bourrelet gingival chez une brebis (Dahmani Ali 2021).

11.3. La fievre catarrhale ovine (Blue Tongue)
Appelée aussi la Blue Tongue ou maladie de la langue bleue. C'est une maladie virale

arbovirose non contagieuse des ovins, des caprins et des bovins, transmise par des insectes
du genre Culicoides (Maladies des Bovins 2008).

Les symptomes :

La particularité la plus importante de cette forme est qu’elle semble sévir moins facilement
chez les ovins que chez les bovins le plus souvent d’ailleurs sans provoquer des signes

cliniques.
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Figure 8: Glossite, cedeme et coloration pourpre chez une brebis atteinte de FCO (Dahmani
Ali 2021).

Chez les bovins : Il y a lieu d’'une hyperthermie (40-41,5°), d’une anorexie, d’'un cedeme plus
ou moins important des canons et des articulations du jarret et du boulet, d’un jetage uni ou
bilatérale muco-purulent, d’'une sialorrhée et d’une congestion du mufle, des gencives et des
parois de la cavité buccale (la figure 8).

Il'y a lieu aussi de I'apparition d’un piqueté hémorragique caractéristique de la maladie en
d’autre zones (sur la longue et le plancher de la cavité buccale, d’une fonte musculaire, des

altérations du pelage en plaque et des avortements. (Gourreau, 2002).

11.4. L’ecthyma contagieux
Appelé aussi dermatite pustuleuse contagieuse ovin, chancre de mouton, ou stomatite

pustuleuse des ovins, des caprins et des petits ruminants (la figure 9). Elle est due a un virus a
ADN dermotrope de la famille des poxviridae de genre Parapoxivirus (Scott, 2007).

C’'est une maladie contagieuse, infectieuse et une zoonose mineure. L'affection est
cosmopolite, elle est réduite au mouton et a la chevre particulierement mortelle chez les
jeunes (Lilliane rehby, 2008). La contamination se fait soit directement par contact direct de
la peau lésée ou des muqueuses des animaux infectés, soit indirectement par l'intermédiaire
du matériel contaminé lors de la pose de boucle auriculaire, soit par des sols caillouteux ou

des plantes blessantes a I’ origine des plais (Gourreau, 2002).
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Les facteurs qui favorisent la contamination : les lésions cutanées sont des portes de
pénétration de virus, de mouches et de nombreux agneaux « voleur » allant téter de
nombreuses brebis engendrant le manque d’hygiéne dans la bergerie (Brugere-Picoux2011).

Les symptomes :

La période d’incubation est entre 3 jours et une semaine (Gourreau.2002).

Figure 9: Ecthyma contagieux chez un chevreau (Dahmani Ali 2021).

IL.5. La clavelée
La clavelée ou variole ovine est causée par un virus a ADN, de la famille des

Capripoxvirus. Le virus de la clavelée, ou « Sheep pox virus », est tres proche du « goat poxvirus
», mais il posséde une séquence génétique différente (OIE, 2011). La clavelée atteint les jeunes
et les adultes, mais son expression est plus sévere chez les agneaux. Toutefois, aucune
prédisposition raciale n’a été mise en évidence. Le mouton est I’h6te préférentiel, mais une
contamination des chévres est possible. La maladie est trés contagieuse, sa transmission
s’effectue par voie directe (voie cutanée ou respiratoire), par environnementale mais aussi
par des insectes volants. Le plus souvent, la transmission s’effectue par aérosols aprés un
contact rapproché d’un animal présentant des papules ulcérées (Bhanuprakash et al., 2006).
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Les symptomes :

Les signes cliniques généraux sont une hyperthermie, un abattement, une conjonctivite, un
ptyalisme, un jetage nasal, une hypertrophie des noeuds lymphatiques (en particulier le prés-
scapulaire). Des papules érythémateuses et indurées de 0,5 a 2 cm de diamétre peuvent
confluer sur les paupiéres, les joues, les narines, les oreilles, I'encolure, I'ars, I’aine, le prépuce,
la vulve, la mamelle, le scrotum et la partie ventrale de la queue.

Des Pustules (la figure 10) ombiliquées avec une dépression centrale et une bordure surélevée
et érythémateuse. La rupture de la lésion forme une crolte. Les croltes forment enfin des
cicatrices permanentes. Il est possible d’observer des formes exceptionnelles et graves avec
une broncho-pneumonie, une septicémie, et des atteintes nerveuses et digestives.

(lefevre P)

Diagnostic

Le diagnostic clinique repose sur I'observation des lésions cutanées ; les formes bénignes. Elles
sont donc difficiles a diagnostiquer. A I'autopsie, des nodules pulmonaires sont présents dans

90% des cas (Thiry, 2007).

Figure 10: Papules se transformant en pustules chez une brebis atteinte de clavelée
(Dahmani Ali 2021).
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lll. Les maladies parasitaires
lll.1. Fasciolose :

Fasciola hépatica appelée « la grande douve » (la figure 11) est un parasite trés connu et
redouté par les éleveurs des ovins et des bovins. Elle provoque chez les ruminants une maladie
qui s’exprime surtout en fin d’automne et en hiver engendrant des troubles hépatiques
menant a la mort des animaux (Guide pratique des maladies des bovins ,2011).

C’est une affection résultant de la migration de forme immature de ce parasite dans le
parenchyme hépatique qui provoque une nécrose du foie et sa migration vers les canaux
biliaires, qu’elles atteignent sous forme d’adulte pour y pondre des ceufs (parasite
hermaphrodite) (Alain et al., 2003).

Les symptomes :

v/ Forme aigue : la migration des formes immatures dans le foie provoque une anémie
progressive, une douleur abdominale de I’ascite, un amaigrissement, une paleur des
muqueuses et asthénie, de fait la mort est possible par complication d’hépatite nécrosante
(Duclairoir, 2008).

v Forme chronique : elle est plus fréquente quand on observe une insuffisance hépatique
qui se traduit par des troubles digestifs et métaboliques.

La paleur des muqueuses témoigne de I'anémie qui s’installe progressivement avec une perte
de poids et une dépression avec perte d’appétit, une hypo-protéinémie avec un cedeme, un
amaigrissement progressif, une chute de lactation, on peut observer des avortements et
I’évolution ver la mort peut se faire en quatre a cinqg mois (Guide pratique des maladies des

bovins, 2011).

Figure 11: Douves adultes pris dans un foie de mouton (Dahmani Ali 2021).
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lll.2. La Babésiose
La babésiose est appelée aussi la piroplasmose ovine. Elle est une maladie parasitaire

infectieuse virulente non contagieuse. Les babésiose sont dues a des Protozoaires du genre
Babesia. Ce sont des parasitoses sanguines infectieuses : le parasite est transmis par une tique
de la famille des Ixodidés (tiques dures) (Hoch et al, 2011). Elles se traduisent cliniguement
par un syndrome fébrile hémolytique, et affectent les mammiferes, dont I'Homme et les
Ovins, dans certaines zones endémiques, et de facon saisonniére (surtout au printemps et en
automne, périodes d’activité du vecteur). Les ovins peuvent étre infestés par Babesia ovis
(pourtour méditerranéen) et Babesia motasi ; elles sont transmises par les tiques des espéces
Rhipicephalus bursa et Haemaphysalis spp (Bussieras et Chemette, 1992)

Les symptomes :

Les agneaux sont plus sensibles que les adultes, ils peuvent, cependant, étre graves en cas de
stress, et de malnutrition ou pendant la lactation.
L'incubation est d’une durée d’environ 3 a 5 jours d’émission d’urines moussantes et de
couleur brunatre a noiratre (la figure 12), parfois accompagnée d’une diarrhée. Un ictére est
caractérisé par une coloration jaunatre pale de la peau et des muqueuses buccales, vaginale
et oculaire (Bourdoiseau, Hostis et al).

La destruction massive des hématies par les parasites est a |'‘origine d’'une anémie
hémolytique, avec polypnée, une splénomégalie et hémoglobinurie accompagnée par une
forte hyperthermie de (40-42 °C pendant 5 a 7 jours). La mort peut survenir en 24 a 48h. De
ce fait, une évolution vers la chronicité est possible dans les formes moins graves
(amaigrissement, adynamie, laine cassante).Les animaux deviennent, alors, des non-valeurs
économiques (Zenner, 2006). Chez les brebis, I’hyperthermie provoquée par la babésiose est
a l'origine d’avortements. Une forme atypique provoquant une diminution de la production

laitiere ou un syndrome paralytique est également décrit.
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Figure 12 : Hémoglobinurie chez un bélier atteint de babésiose (Dahmani Ali 2021).

111.3. Les gales
Les gales sont des maladies cutanées prurigineuses trés contagieuses qui affectent, souvent,

des effectifs importants elles sont provoquées par différentes especes d’acariens, parasites
qui vivent soit dans I'épiderme, soit a sa surface (Guide pratique des maladies des bovins,
2011). Caractérisé par une dépilation et des démangeaisons intenses. Le diagnostic de la gale
repose sur: 'aspect et la localisation des Iésions, les prurits, la contagiosité et aussi sue la

confirmation microscopique du parasite (Scott, 2007).

111.3.1. La gale sacroptique (fin d’automne, hiver)
La gale est causée par Sarcoptes scabiei ovis. Elle peut devenir extrémement grave et

engendre des pertes économiques considérables dans certains troupeaux. La morbidité peut
atteindre 60%. La maladie sévit surtout en hiver a I'étable. La transmission se fait de bovin a
bovin, de ce fait, les animaux infectés latents sont les plus dangereux, car ils sont non
suspectés. Cette transmission peut aussi se faire de maniére indirecte par la litiere, les murs
ou le matériel contaminé. La gale est souvent plus sévére chez les males et les jeunes (Guide
pratique des maladies des bovins, 2011).

Or, La premiére zone atteinte est généralement I'’écusson de la mamelle, les Iésions se
développent sur la téte, I’encolure, le poitrail, le tronc et finalement les membres .la peau est
considérablement épaissie sur I'encolure notamment, accompagnée d’un violent prurit

engendrant des lésions de grattage. Elle provoque une chute de la production.
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L'intervention du systéme immunitaire pourrait, du moins en partie, expliquer la variabilité
des symptémes chez le bovin. La gale sarcoptique est transmissible a ’lhomme (Guide pratique

des maladies des bovins .2011).

111.3.2. La gale psoroptique
Elle est plus fréquente que la gale psoroptique. Elle est causée par Psoroptesovis et touche

plus souvent les adultes que les agneaux (Scott, 2007). Le premier signe est un intense prurit.
Les animaux atteints se grattent et se frottent en permanence a tout ce qui est en relief ce
qui entraine des zones de dépilation sur les flancs, le dos, la croupe et la formation des

croutes jaunatres plus ou moins sanguinolentes. Les cas mortels sont possibles (Kimberling,

1988) (figure 13).
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Figure 13 : Gale psoroptique chez une brebis (Dahmani Ali 2021).

23



l1l.3.3. La gale chorioptique
Ce type de gale est moins contagieux et moins sévere que les deux précédents, elle est due

a chorioptes ovis, sa transmission se fait soit par contact direct ou indirect. Les animaux
essaient de satisfaire le prurit en se mordant. La peau devient épaisse et plissée, en peut

trouver les lésions au niveau de tous les membres et au scrotum (Bruger-Picoux.1994).

lll.4. La teigne
Communément appelées dartres, les teignes ou dermatophytoses sont des mycoses

contagieuses de la peau et des poils. Elles sont dues au développement de champignons
filamenteux pathogéne Kératinophiles et kératolytique appelés dermatophytoses. Elle est
répandue dans le monde entier et se rencontre surtout chez les animaux jeunes,
particulierement en hiver. C'est une affection typique de groupe qui peut persister
longtemps dans une exploitation. Le systeme des stabulations libres contribue a I'extension
rapide de la maladie car les contacts entre les animaux sont plus nombreux. Ce type de

maladie se transmet a ’lhomme (Guide pratique des maladies des bovins, 2011).

Les symptomes

Le premier stade de la maladie est pratiquement inapparent, il se traduit par I'apparition d’'une
petite croute a la base d’une touffe de poils hérissés (la figure 14). Les premiéres Iésions bien
visibles sont des petites plages écailleuses accompagnées de dépilations éparses. Au stade
d’état, on observe des dépilations circulaires a bords nets. Elles résultent de chute des poils
parasites et se recouvrent soit de squames grisatres d’aspect farineux, soit de squamo-croutes
épaisses qui se délattent et s’exfolient.

L'apparition d’'un épiderme sous-jacent suintant a cause de leur arrachage, les lésions des
membres, de I'abdomen, du faon, de la mamelle, des trayons et de la région inguinale sont

moins fréquentes (Guide pratique des maladies des bovins, 2011).
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Figure 14 : Lésions de teigne chez un mouton et un humain (Dahmani Ali 2021).

lll.5. L'cestrose ovine
C’est une sinusite d’origine parasitaire, elle est due a la présence des larves d’une mouche

(CEstrus ovis) dans les cavités nasales des animaux. Cette myiase nasale est rencontrée dans
le monde entier (Brugere-Picoux, 2004). Cette mouche adulte dépose des larves dans ou pres
des narines, Celles-ci rampent jusque dans les cavités nasales puis dans les sinus provoquant
une irritation qui s’accompagne d’éternuements, puis de surinfections bactériennes
caractérisées par un jetage muco-purulent, parfois unilatéral ( Scott, 2015). L’état général ne
semble pas étre affecté, sauf dans le cas de complication infectieuse, et notamment lors d’une
atteinte cérébrale. Les caprins peuvent étre occasionnellement touchés par I'cestrose ovine
(Smith et Sherman, 2009). Si la présence d’CEstrus ovis est avérée dans la zone, le diagnostic
de 'cestrose ovine est relativement simple de par la clinique (éternuements puis jetage avec
symptdémes neurologiques occasionnels). Le comportement des moutons est en
regroupement caractéristique en cercle). Le diagnostic est confirmé par |'observation des
larves.

Les symptomes

Le premier signe qui attire I'attention est bien le géne occasionné au niveau des naseaux
(Dorchies et Deconinck, 1997). Les animaux présentent un grattage du chanfrein, une
obstruction nasale, un jetage séreux puis muqueux a muco-purulent parfois sanguinolent (la

figurel5), des éternuements et une anorexie d’ou les pertes de production. En hivers, elle
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peut s’aggraver a des abcédassions des voies respiratoires profondes, et dans de rares cas, les
larves peuvent toucher les yeux, entrainant une cécité, ou migrer jusqu’au tissu nerveux
central et provoquer des signes nerveux dépendants de la localisation (Delaunay, 2007).
L’'cestrose est souvent confondue avec d’autres causes de jetage telle que l'irritation nasale
par les poussiéres, la bronchite vermineuses, la bronchopneumonie infectieuse enzootique,

I'allergie de pollen ou de foin (Mage, 2008).

Figure 15: (Estrose chez un ovin avec jetage sanguinolent (Dahmani Ali 2021).

11l.6. Strongles respiratoires
Les strongyloses respiratoires constituent un groupe de parasitoses dues a la présence de

nématodes Strongylida dans I'appareil respiratoire des ruminants. Ces nématodes,
susceptibles de provoquer cette affection, appartiennent a trois familles : les Syngamidés, les

Dictyocaulidés et les Protostrongylidés (Chartier et al., 2000). Il s’agit de parasitoses
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saisonniéres, d’allure épizootique, dues a des helminthes qui parasitent, selon I'espéce, la

trachée et les bronches, ou le parenchyme pulmonaire (Zenner, 2006).

l1l.7. La Coenurose
La Ccenurose ou Teania multiceps est un vers de 50 cm de long, vivant dans les intestins du

chien et dont les embryons (Ccenurus cérébralis) se développent dans le tissu nerveux du
mouton, en créant des phénomenes inflammatoires et aussi des |ésions de compression. Son
apparition est sporadique chez des animaux agés moins de 2 ans. Elle se traduit cliniqguement
par des troubles psychiques (figure 16) et moteurs variables suivant la localisation du parasite
et anatomopathologiquement par des vésicules de la taille d’une noix et contenant plusieurs

scolex (Triki-Y, 2018).

Figure 16: Ceenurose chez une chévre (Dahmani Ali 2021).

7.1. La coenurose encéphalite massive
Elle peut évoluer en 3 formes : Une forme suraigué entraine une mort rapide, une forme

inapparente et une forme lente évolue en deux phases : Encéphalite diffuse qui s’observe de
deux a trois semaines apres l'ingestion des embryons et due a
I'inflammation qui accompagne la migration des larves (Delaunay, 2007) marquée par une
alternance d'excitation et de prostration, des chutes, un port de téte modifié¢, un

amaigrissement et une fievre transitoire.
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7.1.1. L’encéphalite focale
Elle est liée au développement complet des larves on observe une marche en cercle ou en

crabe poussé au mur, un nystagmus. Les animaux souffrent d'incoordination motrice et
chutent fréquemment. Les acces de tournis deviennent de plus en plus fréquents puis

continus, et la cachexie entraine la mort en 3 a 4 semaines (Delaunay, 2007).

7.1.2. l'infestation discrete
Les signes sont discrets paresse et port anormal de la téte, qui disparaissent aprés quelques

jours. Les signes de tournis sont variables selon la localisation des vésicules (anonyme, s.d. Les

maladies nerveuses d’origine parasitaire chez les petits ruminants.)

7.2. Coenurose médullaire
Appelée aussi le tournis lombaire, elle est liée a l'arrét des larves dans la moelle

épiniere et entraine une parésie d'un ou des deux postérieurs, une faiblesse des reins, une
position assise et enfin une paralysie compléte (Triki- Y, 2020).

lll.8. La théliriose

C’est une grave parasitose non contagieuse des ruminants. Elle est transmise exclusivement
par une tique endophile (domestique) Hyalomma detritum est causée par un protozoaire
dixéne Theileria annulata, se multipliant dans les cellules lymphoides puis dans les hématies.
Elle est a I'origine d’avortement associé a une adénite et un syndrome hémolytique (Fievre,

Anémie, Ictere et Hémoglobinurie) (Triki-Y, 2020).

Les symptomes :

La maladie peut se manifester sous diverse formes, d’asymptomatique a grave. A la suite de
la piqure infectante de la tique, les protozoaires parasites pénetrent et se multiplient d’abord
dans les ganglions lymphatiques, qui augmentent alors de volume (la figurel7) avec un
accroissement de la température corporelle avant de s’attaquer aux globules rouges et

provoquer un syndrome hémolytique (Hunter, 1994).

Dans la forme classique, il s'agit de diarrhée chronique, d’amaigrissement avec un retard de
croissance d’cedeme de I'auge, de stomatite, de kératite, d’une protrusion du globe oculaire,
d’un syndrome de pseudo-péricardite et de symptdmes nerveux centraux (cécité, troubles
du comportement) ou périphériques (démarche raide avec des boiteries sans lésions du
membre). On note, parfois une mammite, une lenteur d'involution utérine avec un exsudat

brun. L’avortement et la congestion pulmonaire se diffusent avec polypnée de I'cedéeme de
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la mamelle chez la génisse pré pubére, un météorisme récidivant et un cornage inspiratoire

(Mahin, 2014).

Figure 17: Hypertrophie du ganglion précrural chez une vache atteinte de théliriose
(Dahmani Ali 2021).

111.9. La Dictyocaulose
Parmi les verminoses pulmonaires, il semble que le nématode Dictyocaulus filaria

prédomine en Afrique (Charray et al. 1980), Les larves infectantes sont ingérées au stade L3
au paturage. Depuis le tube digestif, elles gagnent les poumons ou elles se développement
jusqu’au stade adulte. A I'état adulte, le ver a une action irritative entrafnant la toux et le rejet
des ceufs embryonnés dans la cavité buccale ou ils sont ingérés puis rejetés dans le milieu
extérieur par les feces.En I'absence de complications bactériennes, l'irritation bronchique
créée par le parasite entraine une toux grasse et quinteuse, une dyspnée modérée ainsi qu’un
amaigrissement progressif (Brugere-Picoux, 2004). Chez le mouton adulte, la plupart des vers
disparaissent dans les deux mois et I'animal développe ensuite une immunité, seulement, les

agneaux sont nettement plus sensibles (Triki Y 2020).
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IV. Les maladies métaboliques et digestives

IV.1. l'indigestion du rumen
Les indigestions regroupent de nombreuses affections du rumen et du réseau, il peut

s’agir d’une accumulation du gaz de fermentation, d’une atteinte de la paroi gastrique ou d’un

trouble biochimique di a des fermentations anormales dans le rumen (Brugére-Picoux, 1996).

1.1Les météorisations

1.1.1. La météorisation gazeuse
Cette maladie se caractérise par un bombement de la paroi abdominale

par des gaz contenus dans I'estomac ou [lintestin (Meyer. Cet al., 2004).
Elle peut étre causée par une obstruction cesophagienne, un trouble de la motricité
gastrique, une atteinte du nerf vague ou de la présence des aliments au niveau du cardia qui
limite I’éructation et I’évacuation des gaz. Elle se manifeste aussi, par une distension
abdominale prononcée et plus marquée sur le flanc gauche (Fox ,1974). La percussion donne
un son tympanique. Elle peut évoluer vers la mort par asphyxie si on ne favorise pas
I’évacuation des gaz (Brugére-Picoux, 1996).

1.1.2. La météorisation Spumeuse
Elle est due a la formation d’'une mousse (figure 18) stable qui se forme apres I'ingestion des

aliments trés fermentescibles, riche en agents moussants (protéines végétales), observée en
herbe jeun en, pauvre en cellulose. L’évolution est trés rapide, avec distension du flanc gauche
et une détresse respiratoire. Parfois elle passe rapidement inapercue et mortelle (une heure

apres la consommation de la ration mais le plus souvent 3 a 4 heures).

30



Figure 18: Spumes sortant a travers la sonde du brocard lors d’'une météorisation
spumeuse (Dahmani Ali 2021).

IV.1.2. Indigestion par surcharge
Il s’agit des aliments ingérés peu fermentescibles qui s’entassent lentement dans le rumen qui

finit par se paralyser (Craplet et Thibier, 1984). Elle se produit souvent lors du passage d’un
régime faible a une nourriture abondante. Au début, la prise alimentaire diminue puis
I'inappétence devient compléte avec des coliques avec une agitation de la queue et des
pignements. La palpation du flanc gauche dénote des réplétions du rumen et parfois des

matiéres alimentaires tassées et dures (Craplet et Thibier, 1984)

Les symptomes :

Les symptomes associés a l'indigestion (diminution de I'appétit, de la rumination, possible
météorisation légere), le contenu ruminé est anormal a la palpation profonde du flanc gauche,
la motricité ruminée est ralentie et disparait dans les formes les plus graves. Un certain degré

de déshydratation est parfois perceptible, avec un ceil [égérement " enfoncé " (énophtalmie),
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Constipation il agite la queue, se déplace a petits pas, beugle, 'animale machonne a vide et

bave avec une géne respiratoire et I'arrét de lactation (Tlidjane Madjid ,2005).

IV.2. L'acidose du rumen
C’est une perturbation de la digestion qui se traduit par une baisse brusque du pH

ruminal en-dessous de 5, avec la production de I'acide lactique. L’acidose survient aprés un
apport en exces de glucides ou 'apport d’un aliment trop pauvre en fibres. Elle est causée
parfois d’'une modification brutale du régime alimentaire, sa nature ou sa présentation
physique, et dans certains cas suite a un acces accidentel a la réserve de grains (Marx, 2002).
Elle peut se rencontrer a tout moment du cycle de production mais le début de lactation est
une période privilégiée (Pascale et Christophe, 2002).

Les symptomes :

Il peut avoir lieu d’'un grincement des dents nystagmus sclérose et d’'une agitation et d’un
mouvement incoordonnés, poussés au mur, I'animal présente le pica la localisation de
I'histamine dans les parties déclives qui provoquent une inflammation (fourbure) (Poncelet,
1993). Dans les cas moins graves, I'anorexie suffit a remonter le pH du rumen, et tout rentre
dans I'ordre spontanément, aprés un bref épisode de diarrhée. Mais dans les situations plus
critiques, la mort peut survenir en 24-72 heures (Poncelet, 1993).

Diagnostic

Le diagnostic clinique est difficile a établir, il repose sur la symptomatologie et sur
I'anamnese (Marx, 2002). Les signes observés peuvent évoquer une hypocalcémie, des

ulcérations gastriques ou une toxémie (Brugére -Picoux, 1996).

IV.3. l’alcalose du rumen
C'est une indigestion mortelle, dont |'origine est une surproduction d’ammoniac au

niveau du rumen (Espinasse, 1984). Il s’agit d’'une intoxication observée lors des régimes riches
en azote non protéique ou en protéines rapidement dégradables (herbe jeune), une ration
mal équilibrée ou une atteinte hépatique qui limite la capacité de détoxification du foie
(parasitose) qui entraine I'accumulation d’ammoniac dans le sang.

Elle est souvent suraiglie les symptébmes apparaissent 30 a 60 minutes apres
I'ingestion de la ration toxique (Brugére-Picoux ,1996). La phase aiglie se traduit cliniquement
par une salivation intense avec des grincements de dents et des tremblements musculaires

puis une apathie profonde accompagnée d’une incoordination motrice. En phase terminale,
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I'animal st en décubitus latéral, avec ou sans convulsions, parfois en opisthotonos, la mort

survient en moins de 4 heures.

IV.4. L’hypocalcémie « fievre du lait » ou « fieévre vitulaire »
Le calcium est le minéral le plus important en matiére de proportion chez les mammiferes.

La régulation de la concentration du calcium dans le sang se fait grace a trois hormones : la
parathormone, la 1,25-dihydroxyvitamine D et la calcitonine (Gharbi I, 2021). Cette maladie
métabolique est rencontrée en fin de gestation ou en début de lactation chez la brebis, en
raison des besoins prioritaires du foetus ou de la production laitiére (Brugere-Picoux, 2016).
Contrairement a la vache, cette maladie se manifeste principalement durant les 48 heures
suivantes la mise bas par une brutale augmentation de la demande en calcium au moment
de I'entrée en lactation (colostrum) (Gharbi I, 2021).

Symptomes

On peut reconnaitre trois stades :

v’ Stadel: Il peut passer inapercu ou trois signes dominent : une hyperexcitabilité, des
tremblements musculaires et une incoordination motrice.

v ’examen clinique permet de noter une tachycardie discréte et une légére hyperthermie
lige a 'augmentation de I'activité musculaire (Dedie, S.D.).

v’ Stade2 : ’animal présente une attitude de self auscultation et un décubitus
Sterno-abdominal voire latéral. La diminution de la pression artérielle entraine une
hypothermie (36 a 37°)

v’ Stade3: |l est marqué par une météorisation sévére et une tachycardie. La paralysie flasque
est complete, Enfin les pupilles sont fréquemment dilatées. L’animal tombe ans le coma et
meurtri, aucun traitement n’est mis en ceuvre (Dedie, S.D.). Le diagnostic clinique est difficile
a établir, seulement le diagnostic thérapeutique peut lever tout doute. Elle est souvent
confondue avec la toxémie de gestation (Delaunay, 2007).

IV.5. La cétose

La cétose est un désordre de métabolisme énergétique. Elle apparait entre la 17 et la 6 &™¢
semaine, aprés la mise-bas chez la vache laitiere, haute protectrice, multipare. Cette maladie
est due a un déficit important en énergie, en particulier, en glucose qui provoque une
mobilisation des réserves lipidiques en une production massive de corps cétoniques par le foie

(Doumali L.2000). La cétose peut étre divisée en 2 types :
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° Cétose primaire ou spontanée avec un déréglement initial de métabolisme

intermédiaire.

. Cétose secondaire liée a une maladie existante (Payen J et al., 1983).
Symptémes :
v La cétose clinique

La vache est, généralement, en bon état d’engraissement présentant une perte de poids
rapide, accompagnée d’'une anorexie qui devient sélective avec un refus initial des céréales
évoluant vers un refus de I'ensilage puis du foin jusqu’ au pica. Parallelement les signes
digestifs sont observés par : stase digestive ; constipation et odeurs d’acétone dans les urines
et dans 'air (Bertrand, 2003).

v’ La cétose subclinique

Elle est caractérisée par un niveau élevé de corps cétoniques dans le sang, mais sans
I'apparition des symptomes de la cétose clinique : C'est un peu le stade préclinique de la

cétose (AndrieuJ et al., 1988).

IV.6.la tétanie d’herbage (hypo-magnésiémie)
Cette maladie est caractérisée par la baisse brutale de la concentration de magnésium du

liguide céphalo-rachidien et dans le sang qui se traduit par des signes nerveux de type
convulsifs qui peuvent conduire a la mort subite de I'animal (Bailli M, 2009). |l existe plusieurs
types d ’hypomagnésiémies tels que :

¢ La tétanie d’herbage : Elle concerne la vache laitiére en lactation au printemps ou a
I'automne, dans des conditions climatiques froides et éventuellement associée avec un état
d’cestrus (Leboulicaut ,1984).

+¢ La tétanie d’hiver : Elle concerne les bovins allaitants qui sont maintenus dehors ou dans
les batiments pendant la période hivernale.

+¢ La tétanie du jeune : Elle touche les veaux de lait nourri exclusivement avec du lait ou des
lacto-ramplaceurs insuffisamment concentrés en magnésium.

+¢ La tétanie de transport ou de surmenage : tous les animaux et surtout les brebis en pleine
lactation, subissant un transport, peuvent présenter une hypomagnésiémie (Colin, 1999).
Symptomes :

La phase d’état peut étre précédée par des troubles généraux comme de I’'anorexie, une mise
a I’écart du troupeau et une chute de la production laitiére. L’animal présente des troubles

musculaires et des troubles moteurs comme la raideur de la démarche et |'ataxie.
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La crise de tétanie d’herbage est caractérisée par une crise convulsive avec tétanie
musculaire, décubitus, pédalage, trismus, et élévation de la température corporelle jusqu’ a
40-40.5°, ainsi que la tachycardie, les yeux exorbités avec grincement des dents (Bertrand,

2003).

IV.5. Les avitaminoses
IV.5.1 Avitaminose A
La vitamine A ou Rétinol, encore dénommée vitamine de croissance ou des épithéliums,

vitamine « anti- infectieuse » ou « antixérophtalmique », est incontestablement la plus
importante des vitamines pour la reproduction, la croissance et la santé des ruminants
(Wolter, 1988). On peut la trouver dans les fourrages verts sous la forme de précurseur comme
le Béta-caroténe. Il est a noter que dans les fourrages conservés (foin, ensilages), les grains et
les tourteaux, il n’y a plus de vitamines A, car celles-ci se dégradent pendant le stockage,
I'ensilage ou la dessiccation (Arzul, 2018).

Symptomes :

L’hypovitaminose « A » se retrouve habituellement chez de jeunes bovins (12-18 mois) et
jusqu’a I'age de deux a trois ans. A cet age, la croissance intense et rapide nécessite des
apports plus élevés, alors que les réserves sont insuffisantes. Le premier signe clinique,
remarqué est la cécité diurne bilatérale. Les deux pupilles sont alors largement dilatées et
fixes. Elles ne répondent plus aux signaux lumineux, une exophtalmie et un écoulement
lacrymal abondant sont notables. Dans les autres espéces, on trouve une diminution de la

sécrétion oculaire, suivie d’'une kératinisation de la cornée et de la photophobie.

De plus, des convulsions peuvent apparaitre chez ces animaux (figure 19). On note,
parallelement, des changements dermatologiques, qui se traduisent par I'apparition de poils
réches, secs, broussailleux et souvent décolorés.

Chez les bovins l'apparition de taches ressemblant a des écailles a été constatée.
L'amaigrissement ou la diminution de la vitesse de croissance ne sont pas toujours observés.
L’hypovitaminose « A » est une des causes majeures d’infertilité. Les males et les femelles sont
atteints de la méme maniere.

Chez le male, la dégénérescence des épithéliums germinaux des tubes séminiferes induit
une diminution de la motilité des spermatozoides et peut conduire a une réduction voire un

arrét de la spermatogenese. Chez la femelle, le taux de fécondité est diminué.
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On observe des effets jusqu'au derniere période de la gestation avec une dégénérescence

placentaire conduisant a I'avortement et a un mort-né (Brigitte-Yervant, 2009).

Figure 19: Exophtalmie et bris des cornes au cours des crises épileptiformes (Avit A)
(Dahmani Ali 2021).

IV.5.2. Carence en vitamine E-Se
La myopathie-dyspnée, est encore appelée « maladie du muscle blanc » ou raide. Elle

est une affection consécutive a la dégénérescence musculaire causée par un déficit en
sélénium et ou en vitamine « E ». Ce type de risque est le plus souvent observé en élevage

allaitant, au moment du lacher au paturage. L'ingestion massive d’une herbe jeune
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(Maladies des bovins, 2008). Les muscles squelettiques sont systématiquement touchés et
dans les formes les plus graves, le myocarde peut étre |ésé. Le dos est cambré et les muscles
des cuisses sont trés raides. Le jeune ruminant est campé sur des postérieurs et n’avance

gu’avec difficulté (Maladies des bovins, 2008).

IV.5.3. Avitaminose B :
Aussi La nécrose du cortex cérébral atteint surtout les veaux aprés sevrage et les jeunes

bovins. Elle se caractérise par des troubles nerveux aigus (cécité, téte et encolure rejetées
en arriere, difficultés locomotrices et convulsions). L’entité clinique et Iésionnelle de Ila
nécrose du cortex cérébral est causée, le plus souvent, par une carence conditionnée en
thiamine (vitamine B1), mais elle peut étre due a des exceés alimentaires de soufre
(intoxication) (Jean-Louis Poncelet, 2004).

Symptomes

Une phase diarrhéique peut précéder I'apparition des premiers troubles nerveux (une
difficulté locomotrice, une démarche mal assurée) (Jean-Louis Poncelet ,2004), avec
anorexie et isolement du reste du troupeau, un développement de I'cedéme cérébral
(Barlow RM, 1991), un strabisme avec nystagmus caractéristique, un ralentissement
important des réflexes protomoteurs poussé au mur et tourne en rond ou marche sur le
coté (Maladies des Bovins, 2000). La téte est portée en arriére avec une attitude
caractéristique dite « signe de I'astronome » (Barlow Rm, 1991). Le cou de I'animal est
relevé sur le dos en devenant aveugle par troubles centraux puis présente des crises (figure

20). En cas de non traitement, I'animal meurt en deux jours (Maladies des bovins, 2000).
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Figure 20: Opistotonos lors de la Nécrose du cortex cérébral chez un veau (Dahmani Ali
2021).

IV.6. L'urolithiase
Cette affection est due a la formation de calculs, provoquant une obstruction des voies

urinaires. Il s’agit d’'une dominante pathologique dans tous les élevages de mouton a I'engrais
(Gourreau J et Bendali F, 2008). Les calculs urinaires sont, le plus souvent, des phosphates
Ammoniaco-magnésiens, ou phosphate de calcium. Les facteurs prédisposants sont
représentés par une castration précoce des agneaux (diameétre de I'uretre réduit) (Brugére-
Picoux, 2004).

Une alimentation riche en concentrés avec un rapport Calcium/Potassium proche de 1/1, une
alimentation riche en magnésium et/ou un apport de plantes riches en phytooestrogénes.
Encore un pH urinaire (I'urine alcaline, normalement entre 7.8 et 8.5, qui favorise le dépot des
cristaux de Struvites qui devient solubles a un pH inférieur a 6,8). L'insuffisance
d’abreuvement favorise la formation de silicates (Brugéere-Picoux, 2004).

Symptome
On note le plus souvent ce qui suit :

® Obstruction de l'urétre : les premiers signes cliniques sont sous forme d’une douleur
engendrée par la présence des calculs au niveau de l'uretre. Le plus souvent il se retrouve
blogué au niveau du processus urétral (appendice vermiforme), de la flexure sigmoide « S

pénien » (Brugére-Picoux, 2004). L’examen du prépuce permet de noter la présence de
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guelques gouttes d’urine teintée de sang et de quelques cristaux. Lors d’obstruction totale, la
palpation de I'abdomen révéle une rétention urinaire (vessie remplie et tendue). Sans
intervention dans les 88 h, la vessie ou I'urétre se déchire (une rupture des reins est plus rare)
(Brugére-Picoux, 2004).

o Rupture de l'urétre : lorsque I'obstruction de 'urétre n’a pas été détectée par I'éleveur.
Cette affection se complique d’'une nécrose et d’une perforation de la paroi urétrale.
e Rupture de la vessie : il s’agit de la complication la plus grave de I'obstruction urétrale
(Brugéere-Picoux, 2004).

IV.7. La toxémie de gestation
C’est une affection de la brebis en fin de gestation a partir du 2eme et 3eme agnelage,

portant des doubles ou des triples (Bezille,1995). Elle se caractérise par I'accumulation des
corps cétoniques dans |I'organisme a une concentration toxique (Pascale et Christophe, 2002).
L'étiologie .

Plusieurs facteurs favorisants peuvent intervenir dans I'apparition de la toxémie telle
que le froid, le stress, des pathologies douloureuses a I'origine d’'une anorexie ou du piétin qui

complique I'acces a la nourriture (Pascale et Christophe, 2002).

Symptomes

Les signes initiaux sont de type nerveux en hypo tels que la nonchalance, la tristesse,
I'anorexie. L'animal reste a I’écart avec un regard dans le vague (Smith et Sherman ,1994).
En 2 a 5 jours la brebis devient plus déprimée il refus de se relever avec grincement de
dents, difficultés respiratoires, décubitus sternal (avec la téte en position de self
auscultation) puis latéral suivi d’un état comateux évoluant vers la mort (Brugére-Picoux
,1996). Il existe une autre forme en hyper, celle-ci est rare, 'animal se déplace sans but en

opisthotonos et présente parfois des crises convulsives.

IV.8. Diarrhée des adultes d’origine nutritionnelle :

Se définit par I’émission de bouse anormalement liquide (moins de 20% de matiére séche)
(Maladies des bovins, 2008). La diarrhée n'est pas toujours qu'un symptéme. Elle est parfois
elle-méme une maladie (Maladies des bovins, 2000).

Etiologie

L'augmentation de fluidité du contenu intestinal se produit dans deux circonstances
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nutritionnelles : Aprés un arrét de la digestion, il s'agit d'une diarrhée réactionnelle a un
déséquilibre alimentaire important qui peut étre di a un excées de glucides, exces d'azote,
et excés d'eau. Suite a un abreuvement excessif : apres une privation accidentelle d'eau,
par le gel par exemple, ou apres un refus de boire pour diverses causes (Maladies des
bovins, 2000).

Examen clinique et Caractéristique de la diarrhée : la quantité de bouse et la fréquence de
défécation, le sang dans la diarrhée, présence de fausses membranes nécro-fibrineuses, les

modalités de la défécation (Maladies des bovins, 2008).

Symptomes associés

Il'y a lieu d’une affection du rumen (acidose lactique aigue), d’une affection de la caillette
(déplacement de la caillette a gauche ou a droite), d’une affection péritonéale (péritonite),
affection cardio-circulatoire (insuffisance cardiaque sévére) (Maladies des bovins, 2008). Les
diarrhées nutritionnelles peuvent étre considérées comme des phénomenes d’adaptation.
Elles ne sont pas trés graves en générales, mais entrainent toujours une malabsorption des
nutriments et des pertes fécales des éléments organiques, de la ration et des minéraux

particulierement du sodium et du cuivre (Maladies des bovins 2008).

V. Les maladies de la reproduction

V.1. La dystocie
C’est une mise bas qualifiée dystocique lorsque les efforts expulsifs sont improductifs depuis

plus d’une 1h (Haughey.K, 1986), étymologiquement, elle signifie une naissance difficile qui
sera qualifiée de dystocique, si toute parturition nécessite une intervention manuelle (Didier
guerin, 2018). Les dystocies peuvent étre d’origine foetale ou maternelle. C'est a I'éleveur d’en

analyser les causes.

Les causes de dystocies
e D’origine foetale : soit le foetus de trop gros suite a l'alimentation de la mere, la

génétique, le nombre de foetus, ou a des malformations feetales (Pierre- Blancard.,
2010). C’est une mauvaise présentation des foetus (Dudouet, 2003).

e D’origine maternelle : (dystocie dynamique) anomalie de contraction de l'utérus
(dystocie cervicale) se située au niveau du col de I"'utérus (dystocie par obstacle) due a
la présence d’une tumeur. (Dystocie osseuse) due a un bassin déformé ou trop petit

(Patrick Rosenberg, 1993).
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V.2. Le prolapsus utérin
Appelé aussi renversement de matrice. C’'est I'expulsion plus au moins prononcé de I'utérus

qui survient souvent au cours des heures qui suivent la mise bas (Adjou Karim et al., 2011).
Etiologie : reldichement des ligaments utérins (Pluripares > primipares), inertie utérine,
absence d’involution cervicale, contractions apicales persistantes) rétention partielle),
prolapsus vaginal ante-partum (Hanzen, 2014).

Les symptomes

L'utérus est entierement extériorisé, La femelle poursuit ses contractions abdominales,
I'irritation de la muqueuse utérine. L'utérus peut étre facilement lésé, des cotylédons sont
arrachés, I'artére utérine est rompue accompagnés de risques d’hémorragie, de septicémie,

de péritonite (Scott P.R et Gessert M.E, 1997) souvent adhérence du placenta (Hanzen, 2015).

V.3. Prolapsus vaginal
Le prolapsus vaginal se définit par une extériorisation du vagin entre les levres de la vulve

(figure 21) (Arsenault et Bélanger, 2000). Il apparait généralement en fin de gestation, plutot
sur des animaux de plus de 5 ans. Il peut également apparaitre dans les 3 semaines suivant le
vélage ou sur des animaux jeunes lors de la premiere gestation (Hugron, et al., 2005).
Etiologie

Elle peut étre liée a une prédisposition raciale, une influence de la génétique (certaines lignées
sont plus sensibles), a I'age (incidence plus élevée aprés 3 gestations, mais possible des la
premiere), a un relachement des tissus vaginaux (augmentation du risque sous imprégnation
ostrogénique (alimentation, kyste ovarien...)

Elle est liée aussi a une augmentation du volume intra-abdominal (gestation, ration fibreuse
faisant augmentation de la taille du rumen) ou, a des facteurs provoquant des efforts expulsifs
(constipation, blessures du vagin...) (Hugron et al.,2005).Le tableau anatomo-clinique récence
plusieurs formes telles que :

e Prolapsus intermittent : le vagin apparait lorsque la femelle est couchée ou lorsqu’elle
met ses membres antérieurs surélevés par rapport au reste du corps. Cela veut-dire
lorsque la pression abdominale est plus élevée. Il s’agit bien souvent de la premiére
phase de tout prolapsus vaginal.

e Prolapsus permanent : la muqueuse vaginale est extériorisée en permanence.

41



e Prolapsus incomplet : (seule la paroi vaginale est visible) ou complet (col de I'utérus
visible) (kallem 2020).

V.4. La rétention placentaire
Appelée aussi rétention d'arriere-faix, le placenta ainsi que les
membranes foetales ne sont pas expulsés de I'utérus dans les 12h apres la mise basse, est
beaucoup plus fréquente dans I'espéce bovine que dans les autres espéces (Hanzen, 2015)
Etiologie
C’est I'allongement ou la réduction de la gestation, I'intervention obstétricale pratiquée sans
une hygiene. La présence d'une placentine ou d'une parésie puerpérale, I'effet de la saison a
été rapporté (plus fréquente en été) (Hanzen, 2015). Il y a lieu de la mort prématurée des
foetus, le poids et le sexe male du veau, I'dge de la mere, la race, I’'hérédité, I'atonie utérine,
les carences (calcium, vitamines E, A) le photopériodisme (Hanzen, 2015).
Symptomes
Trés souvent le placenta est en partie sorti et pend a la vulve (kaidi, 2020), ou reste
entierement dans l'utérus et le vagin sans étre visible (Maladies des Bovins, 2000), Il n'y a

aucun symptome général.

Figure 21: Prolapsus vaginal important avant vélage (Dahmani Ali 2021).
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VI. Mycoses

VI.1. Intoxication par I’ergot de seigle
L'ergot de seigle, Claviceps purpurea (Fries) Tulasne, est un champignon du groupe des

Ascomycetes, qui parasite le seigle, mais aussi le froment et l'orge (Ghysel, 2004).
L'ergot de seigle Claviceps purpurea renferme des alcaloides indoliqgues. On
retrouve notamment parmi ces alcaloides : I'ergotamine, |'ergocristine, I'ergocryptine, et
I'ergométrine (Ghysel, 2004)

Chez les bovins, on peut observer une forme convulsive, principalement en cas d'intoxication
aigué et une forme gangreneuse lors d’intoxication chronique (Maryléne, 2015)
Les symptomes

On observe des symptomes sont assez variés et peuvent toucher les appareils locomoteur,
cardiovasculaire, digestif et, reproducteur. L'un des premiers symptomes observés lors
d'intoxication aux alcaloides chez les bovins est une boiterie des membres pelviens qui
apparait 2 a 6 semaines aprés |'exposition a un aliment contaminé. Les articulations des
extrémités commencent par gonfler et devenir douloureuses, puis une perte de sensibilité

qui s'installe avant qu'une gangréne séche ne se développe.

Les alcaloides provoquent une vasoconstriction périphérique des artérioles a l'origine d'une
gangréne seche des extrémités. Ce phénoméne touche aussi bien les membres que les
oreilles, la queue et la langue (Marylene, 2015). Parmi les signes cardiaques et respiratoires,
on note l'apparition d'une tachycardie et, d'une tachypnée (Marylene, 2015).
L'hyperthermie est également un signe clinique majeur de l'intoxication aux alcaloides.
Les animaux ayant ingéré des alcaloides montrent une perte d'appétit, du ptyalisme ainsi

gue de la diarrhée due a l'action des alcaloides sur l'intestin (Maryléene, 2015).
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Conclusion
En guise de conclusion, I'enchainement de ce travail s’est fondé sur les principales

pathologies des ruminants.

L'importance actuelle des maladies animales, leur émergence ou réémergence montrent
gue la surveillance est indispensable pour que des mesures de lutte adaptées soient définies
(Roger et al, 2004). Il est donc primordial d’acquérir une bonne connaissance des pathologies

potentielles les plus répandues par I'identification des principaux agents en cause.

Notre synthése bibliographique a montré une prédominance de cing types de maladies
qui se résument dans les maladies bactériennes, les maladies virales, les maladies
métaboliqgues et nutritionnelles, les maladies parasitaires et les maladies liées a la

reproduction.

Au terme de ce travail, nous pouvons conclure que nos diagnostics sont basés sur les
symptomes cliniques. En effet, la sensibilisation du cheptel vis-a-vis des maladies surtout
celles a déclaration obligatoire, permet sans conteste, de limiter les pertes et d’atteindre les

résultats de productivité assignés dans les meilleurs délais.

Les éleveurs, quant a eux, ont un role essentiellement important dans la lutte contre les
maladies animales, a condition qu’ils respectent les programmes de vaccination instruits par
le vétérinaire dans le cadre de la lutte sanitaire (Bonne pratique d’élevage) et médicale

(chimio-prévention).
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