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Dermatologie des ruminants
1. Approche générale pour le diagnostic des maladies de peau

1.1. Anamnèse

· Symptômes initiaux.

· Progression de la maladie.

· Facteurs qui ont influencé la progression de la maladie.

1.2. Examen clinique

· Général.

· Cutané.

1.3. Examens complémentaires

·  microscope nécessaire
· Grattage et examen microscopique.

· Préparation au KOH 15% ou au KOH-DMSO : permet le diagnostic immédiat de dermatophytose.

· Préparation pour la recherche de Dermatophilus : avec une solution saline, avant de procéder à la coloration (Gram, Giemsa).

· Cytologie :

· Surtout lorsqu'il y a des pustules, vésicules, nodules, tumeurs ou gonflements.   

· Ouvrir vésicules et pustules.

· Aspiration à l'aiguille pour les nodules, tumeurs et gonflements.  

· Coloration de Gram, Giemsa ou Wright.

· Biopsie pour examen histopathologique de routine : 

· Anesthésie locale sous-cutanée à l'aide de 0,5 à 1 ml de lidocaïne à 2%.

· !!! Pas de préparation chirurgicale de la lésion.

· Biopsie à l'aide de punchs (il en existe de différents diamètres).

· Ou : excision, côte de melon.

· !!! de toutes façons, à cheval entre le tissu lésé et le tissu sain.

· Biopsie pour examen en immunofluorescence directe : en cas de suspicion de maladie cutanée d'origine immunitaire.

· Préparation pour la recherche de microfilaires.

· Culture bactériologique.

2. Principaux signes cliniques rencontrés

2.1. Prurit

2.1.1. Définition

= Sensation désagréable qui provoque le désir de se gratter.  Peut être physiologique (n'entraîne alors pas de lésions irritatives cutanées de grattage) ou pathologique.

2.1.2. Mécanismes

· Récepteurs localisés tout près de la jonction dermo-épidermique : fibres C non myélinisées qui entrent dans les cornes dorsales de la moelle épinière et montent dans le tractus spino-thalamique ventro-latéral jusqu'au cortex sensoriel en passant par le noyau ventral postérieur du thalamus.

· La sensation de prurit peut être modifiée dans le cortex sensoriel par des facteurs émotionnels ou des stimuli de compétition (chaud, froid, douleur, toucher ou grattage, diversions).

· De nombreux stimuli physiques et chimiques sont capables d'induire du prurit, parmi lesquels :

· L'histamine (n'est cependant pas le premier médiateur responsable de prurit)

· Des endopeptidases (mucunaïne, trypsine, papaïne et kalikréine)

· Des prostaglandines (série E et endoperoxydases)

· Des peptides opioïdes endogènes

· La substance P.

· Prurit de conversion : un stimulus non prurigineux est converti en sensation de prurit.

2.1.3. Approche diagnostique

· Le prurit peut être une manifestation de (
· Une maladie systémique

· Une hypersensibilité

· Une maladie cutanée primaire.

· Anamnèse :

· Saisonnier ?

· Prurit localisé ou généralisé ?

· Contagieux ou pas ?

· Traitements administrés avant ou après l'épisode de prurit 

· ...

· Examen clinique.

· Examens complémentaires.

2.2. Nodules, tumeurs et gonflements

2.2.1. Définitions

· Nodule (
Elévation solide et circonscrite de la peau de plus de 1 cm de diamètre, qui ne se déforme pas à la palpation (infiltration du derme et/ou du tissu sous-cutané).
· Tumeur cutanée (
Développement néoplasique de la peau ou du tissu sous-cutané, généralement nodulaire.

· Gonflement (
Comprend les nodules et les tumeurs, de même que des lésions surélevées qui se dépriment sous la pression (urticaire) et des lésions fluctuantes (kystes, abcès).

2.2.2. Approche diagnostique

· Les nodules, tumeurs et gonflements peuvent survenir lors d'une grande variété de troubles cutanés et, rarement, comme symptômes d'une maladie systémique.

· Anamnèse : signalement, évolution temporelle ....

· Examen clinique.

· Examens complémentaires.

2.3. Ulcérations et érosions

2.3.1. Définitions

· Ulcère (
Lésion cutanée avec perte complète de l'épiderme et, en général, d'une partie du derme sous-jacent.  Guérit souvent en laissant une cicatrice.

· Erosion (
Perte partielle de l'épiderme, jamais sous la membrane basale.  Guérit sans laisser de cicatrice.

2.3.2. Mécanismes

· Les ulcères et érosions sont des lésions secondaires.

· Lésions primaires : 

· Pustules

· Vésicules

· Abcès

· Kystes

· Tumeurs

· Nodules.

· Prurit peut aussi intervenir, ainsi que des traumas externes.

2.3.3. Approche diagnostique

· = Déterminer la lésion primaire.

· Anamnèse.

· Examen clinique :

Bien examiner également la muqueuse buccale et les jonctions cutanéo-muqueuses.

· Examens complémentaires : biopsie.

2.4. Papules, pustules et vésicules

2.4.1. Définitions

· Papule (
Lésion surélevée, solide et circonscrite, de maximum 1 cm de diamètre, ne s'étendant pas au-dessous du derme.

· Pustule (
Accumulation de pus surélevée, fluctuante et circonscrite, de max. 1 cm de diamètre (petit abcès).  

Impétigo (épiderme) ou acné (derme).

· Vésicule (
Lésion surélevée, fluctuante et circonscrite remplie d'un liquide acellulaire, de max. 1 cm de diamètre.  

Devient une bulle lorsqu'elle dépasse 1 cm de diamètre.

2.4.2. Mécanismes

· Papule (
Résulte en général d'une infiltration du derme par des éléments cellulaires ou non cellulaires.

· Vésicule (
Se forme soit à la jonction dermo-épidermique (destruction de la membrane basale), soit dans l'épaisseur de l'épiderme (confluence du liquide intercellulaire).

2.4.3. Approche diagnostique

· Anamnèse :

· Prurit ?

· Contagieux ?

· Examen clinique :

· Noter si les lésions ont un tropisme pour les follicules

· Bien examiner également la muqueuse buccale et les jonctions cutanéo-muqueuses.

· Examens complémentaires.

2.5. Pellicules et croûtes

2.5.1. Définitions

· Pellicules (
· Accumulation visible de fragments de couche cornée (stratum cornéum) de la peau.

· Histologiquement = hyperkératose que l'on peut différencier en parakératose si conservation du noyau cellulaire, ou orthokératose dans le cas contraire.

· Les fragments cornifiés peuvent être adhérents ou non.

· Croûtes :

· Exsudat (sérum ou sang et cellules) séché adhérent aux poils et à la surface de la peau.  Recouvrent souvent les ulcères et érosions.

2.5.2. Mécanismes

· Pellicules (
Augmentation de la desquamation du stratum corneum qui fait suite à une accélération du processus de kératinisation.

· Croûtes :

Augmentation de la perméabilité vasculaire et épidermique.

2.5.3. Approche diagnostique

· Anamnèse :

· Prurit ou non ? 

· Contagieux ou non ?

· Examen clinique.

· Examens complémentaires.

2.6. Densité et longueur du poil anormales

2.6.1. Définitions

· Alopécie : 

· Absence de poils sur une région qui en porte normalement.  Cicatricielle ou non cicatricielle. 

· Complet ou partiel

· Diffus ou localisé

· Congénital ou acquis.

· Hirsutisme :

· Excès de poils sur le corps. 

· Complet ou partiel

· Diffus ou localisé

· Congénital ou acquis.

· Hypotrichose : 

Diminution de la densité et de la longueur des poils.

· Hypertrichose : 

· Augmentation de la densité et de la longueur des poils.  

· Souvent héréditaire chez les bovins

· Border disease chez les agneaux.

2.6.2. Mécanismes

· Phases anagène, catagène et télogène.

· Une multitude de facteurs endogènes et exogènes peut modifier le schéma normal de développement et de croissance des poils : 

· Nutrition : carence en protéines, énergie, vitamines, minéraux

· Maladies inflammatoires de la peau

· Hormones

· Traumatismes (prurit)

· Stress

· Maladies systémiques débilitantes.

2.6.3. Approche diagnostique

· Anamnèse : 

· Lésions congénitales ou acquises ?  

· Prurit ou non ?  

· Contagieux ou non ?  

· Alimentation

· Toxiques

· Stress récents.

· Examen clinique : 

· Le poil est-il épilé facilement ?  

· Atteinte localisée ou généralisée ?  

· Observer l'animal dans son entièreté.

· Examens complémentaires.

2.7. Pigmentation anormale

2.7.1. Définitions

· Hyper- ou hypopigmentation.

· Leucodermie (
Perte acquise partielle ou totale de mélanine au niveau de la peau.

· Vitiligo (
Idem mais terme réservé à l'homme.

· Leucotrichie (
Perte acquise de mélanine au niveau des poils.

· Albinisme (
· Manque congénital de pigment dans tous les tissus.  

· Héréditaire

· Gène récessif (absence de tyrosinase qui sert à la production de mélanine).

· Pseudo-albinisme (
Une pigmentation oculaire existe.

2.7.2. Mécanismes

· La leucodermie peut être causée par de nombreux facteurs dont : 

· Des traumatismes

· Des anomalies génétiques

· Des inflammations

· Des troubles nutritionnels : excès de molybdène, carence en cuivre

· Des troubles hormonaux : la mélatonine antagonise la MSH

· Des troubles immunologiques.

· La carence en cuivre ou la toxicité au molybdène sont associées avec une couleur de pelage terne et délavée chez les animaux de rente (poils noirs ont tendance à roussir, lunettes...).

· Pathogénie de la leucotrichie est spéculative.  

· Il peut y avoir leucotrichie en l'absence de leucodermie ou les deux peuvent coexister.  Dans ce dernier cas, la pathogénie est la même.

2.7.3. Approche diagnostique

· Anamnèse : 

· Lésions congénitales ou acquises ?  

· Trauma ou non ?  

· Contagieux ou non ?  

· Alimentation

· Toxiques.

· Examen clinique : 

· Observer l'animal dans son entièreté.  

· Leucodermie et/ou leucotrichie ?

· Examens complémentaires.

3. Quelques pathologies cutanées des ruminants

3.1. Urticaire et angioedème

· Définitions :

· Urticaire (
Oedème du derme sous la forme de gonflements focaux transitoires de la peau ou des muqueuses.

· Angioedème (
Oedème diffus du derme et du tissu sous-cutané qui entreprend souvent l'entièreté de la tête et du cou de l'animal.

· Etiologie :

Causes possibles d'urticaire chez les ruminants

	Urticaire allergique
Allergènes inhalés
Pollens, poils et pellicules d'animaux, spores de moisissures, duvet et plumes, aérosols, fumée, poussière et substances chimiques volatiles

Allergènes injectés
Médicaments, agents de diagnostic, vaccins, piqûres d'insectes, sérum et sang

Allergènes ingérés
Médicaments, certains aliments, additifs alimentaires occultes

Infections
Foyers infectieux bactériens, fongiques, viraux et parasitaires

Allergènes de contact
Produits animaux, certaines plantes, plastiques et autres produits chimiques

Substances médicamenteuses
Pénicilline, aspirine, quinine, sulfamidés et beaucoup d'autres

Protéines lactées
Rétention de lait (bovins)
	Urticaire causé par du matériel urticariant
Substances médicamenteuses
Cocaïne, morphine, codéine, atropine, quinine, thiamine, pilocarpine, polymyxine B, D-tubocurarine, dextran etc.

Aliments
Certains fruits citrus, fraises et certains poissons

Toxines
Venin de cobra, toxine du poisson-gelée, toxines de certaines plantes et insectes

Urticaire "physique"
Chaleur

Froid

UV

Dermographie

Urticaire secondaire
Infections

Tumeurs

Psychogénique


Urticaire = une manifestation de l'allergie au lait chez les bovins.

· Physiopathologie :
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Idiopathique

· Symptômes :

· Les gonflements nodulaires peuvent avoir de 1 à 10 cm de diamètre.

· Avec ou sans prurit.

· Pas de perte de poils, normalement.

· Les lésions nodulaires s'affaissent sous la pression des doigts, du moins au début lorsqu'il n'y a pas encore d'infiltration cellulaire du derme.

= Différence avec les autres maladies nodulaires.

· Examens complémentaires :

· Biopsie d'une lésion, à la limite du tissu sain et du tissu lésé.

· Défi = trouver l'origine de l'urticaire.

· Traitement :

· Eviter l'allergène = idéal mais pas toujours possible.

· Corticoïdes : prednisolone.

· Anti-histaminiques : hydroxyzine HCl, 500 mg TID.

· Il n'existe aucun anti-histaminique d'enregistré pour les animaux de rente en Belgique.

3.2. Allergie au lait

· Physiopathologie :

· Hypersensibilité de type I aux protéines du lait.

· Protéines lactées atteignent le courant sanguin, probablement suite à une augmentation de la pression intra-mammaire.

· Héréditaire ?

· Symptômes :

· Souvent chez la vache en début de tarissement.  Lors de rétention lactée.

· Récidives fréquentes chez le même animal.

· Principale manifestation cutanée (
· Urticaire, localisé (par exemple au niveau des paupières) ou généralisé.  

· Poil hérissé aux endroits où il y a de l'urticaire.

· Autres signes cliniques :

· Tremblements musculaires

· Détresse respiratoire, toux fréquente

· Agitation

· Ataxie

· Dépression

· Comportement furieux ou frénétique

· Examens complémentaires :

Intra-dermo avec du lait de vache dilué.

· Traitement :

Anti-histaminiques.

3.3. Anaphylaxie

· Définition et étiologie :

= Altération aiguë, transitoire et éventuellement mortelle de la perméabilité vasculaire et de la contraction des muscles lisses qui survient rapidement après l'exposition à toute une série de stimuli allergéniques.

· Physiopathologie :

Hypersensibilité de type I.

· Symptômes :

· De façon assez typique, l'anaphylaxie concerne une série de systèmes parmi lesquels les systèmes (
· Respiratoire

· Cardio-vasculaire

· Digestif 

· La peau.  

· Voir cours système respiratoire.

· Symptômes apparaissent 2 à 20 minutes après l'exposition au stimulus.

· Symptômes cutanés :

· Urticaire

· Oedème des paupières et de la vulve

· Traitement : 

Voir cours système respiratoire.

3.4. Photosensibilisation

· Définition :

· = Réponse exacerbée aux radiations UV du soleil en raison de la présence dans la peau d'un agent photodynamique.

· L'exposition à cet agent photodynamique peut se faire par voie systémique (il atteint alors la peau par le courant sanguin) ou par contact.

· Etiologie :

· Photosensibilisation primaire :

· Due à l'ingestion ou au contact d'agents photodynamiques pré-formés.

· Exemples :

· Certaines plantes (Hypericum)

· Certaines substances chimiques (sulfamidés, tétracyclines, phénothiazines etc.).

· Photosensibilisation due à une synthèse aberrante de pigment photodynamique : 

Seul cas = porphyrie congénitale héréditaire.

· Photosensibilisation secondaire ou hépatogène :

· Due à la rétention de la phylloérythrine.

· La phylloérythrine est une porphyrie formée lors du métabolisme de la chlorophylle par les micro-organismes intestinaux.  

· Elle est ensuite normalement conjuguée par le foie avant d'être excrétée dans la bile.

· La rétention de phylloérythrine fait suite à une obstruction des canaux biliaires ou au dommage du foie par des toxines, bactéries, virus ou tumeurs.  

· Elle est ainsi résorbée et s'accumule dans la peau où elle peut atteindre une concentration telle qu'elle devient sensible à la lumière.

· !!! Pratiquement, les cas de photosensibilisation secondaire surviennent dans les exploitations où sévit la douve du foie.

· Physiopathologie :

· Les agents photodynamiques absorbent certaines longueurs d'onde des rayons ultra-violets, sont ainsi activés et transmettent ensuite leur supplément d'énergie aux cellules environnantes, les lésant du même coup.

· Il est nécessaire que les UV traversent les couches superficielles de la peau ( lésions surviennent le plus souvent sur la peau non pigmentée à condition que celle-ci ne soit pas recouverte d'une épaisse couche de poils ou de laine.

· Symptômes :

· Lésions observées principalement sur la peau non pigmentée et/ou faiblement recouverte de poils qui est par ailleurs la plus exposée au soleil :

· Le dos

· Les flancs

· Les paupières

· Le mufle

· Les oreilles

· La face

· Les parties latérales des trayons

· Dans une moindre mesure, au niveau de la vulve et du périnée.

· Lésions absentes de la face ventrale du thorax et de l'abdomen.

· Chez les vaches pies :

Démarcation très nette entre les zones de peau saines et lésées.

· Premier symptôme = érythème.

· Ensuite : 

· Oedème souvent très important qui peut (
· Entraver la respiration (obstruction des narines)

· Gêner l'ingestion de nourriture (oedème des lèvres)

· Faire pendre les oreilles.

· Enfin :

Apparition d'un exsudat, avec poils agglutinés.

· Dans les cas extrêmes : 

Nécrose et gangrène avec chute de lambeaux de peau.

· L'irritation et la douleur sont très nettes :

· Animal frotte frénétiquement les parties affectées, donnant lieu à des lacérations

· La vache frappe son abdomen lorsque les trayons sont touchés

· Les brebis allaitantes ne laissent plus leurs agneaux téter.

· Les lésions de la peau peuvent être à ce point sévères qu'elles entraînent parfois un état de choc au début de l'affection : augmentation de la F.C. avec ataxie et faiblesse.

· Hyperthermie considérable : parfois 41-42 °C.

· Symptômes nerveux parfois :

· Dépression ou excitation

· Parésie ou paralysie postérieure

· Cécité

· Sensibilité particulière à l'eau des moutons avec atteinte faciale 

· ...

· Dans les cas de photosensibilisation de contact, seules les zones qui ont été en contact avec l'agent photodynamique sont touchées.

· Examens complémentaires :

Phylloérythrine plasmatique > 10 g/dL.

· En cas de photosensibilisation hépatogène :

· Mesure de la bilirubine, des enzymes hépatiques

· Tests de fonction hépatique.

· Traitement :

· Retirer l'animal de l'exposition au soleil.

· Appliquer des crèmes douces localement.

Prévenir la réexposition à l'agent photodynamique :

Arrêter les traitements qui étaient administrés lorsque la photosensibilisation est apparue

· Traitement du foie : douvicide !!!

· Prévenir l'ingestion ultérieure de l'agent photodynamique qui aurait été mis en évidence

· Anti-histaminiques.

· AB éventuellement, si des lambeaux de peau tombent.

· Pronostic :

· Bon si il s'agit d'une photosensibilisation primaire.

· Plus réservé en cas de photosensibilisation hépatogène étant donné le problème hépatique sous-jacent.

Maladies de la peau chez les ruminants.










SYMPTOMES CLINIQUES
	Maladie
	Prurit*$
	Nodules, tumeurs, gonflements*$
	Ulcérations, érosions*$
	Papules, vésicules, pustules$
	Pellicules, croûtes$
	Longueur / densité du poil anormale
	Pigmentation anormale
	± associé à 1 maladie systémique
	Exotique

	Nutritionnelle
Malnutrition protéo-calorique

Carence en zinc

Carence en cuivre

Carence en iode

Carence en vitamine A

Carence en vitamine E - sélénium

Dermatose répondant à l'administration de vit. C
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	Auto-immune
Pemphigus foliacé (C)
	+
	
	+
	+
	+
	
	
	
	

	Hypersensibilités
Urticaire

Anaphylaxie

Allergie au lait

Eruption médicamenteuse
	+

+

+

+
	+
+

+
+
	+
	+
	+

+
	<
	
	+

+

+
	


	Dermatite de contact

Irritative (non allergique)

Allergique
	+

+
	
	+

+
	+

+
	+

+
	
	
	
	

	Bactérienne

Dermatophilose

Furonculose interdigitée

Posthite/vulvite ulcérative

Impetigo

Dermatite mammaire pustuleuse

   - Staphylococcique (B)

   - Actinobacillose (O)

Foliculite/furonculose

   - Pseudomonas

   - Staphylococcus

   - Corynebacterium

Lymphadénite caséeuse

   Corynebacterium pseudotuberculosis (O, C)

Lymphangite ulcérative

   Corynebacterium pseudotuberculosis (B)

Cellulite (Clostridia spp.)

Abcès (Corynebacterium pseudotuberculosis)

Botryomycose (Pseudomonas)

Actinobacillose

Actinomycose (B)

Nocardiose

Tuberculose

Anthrax

Farcin bovin (Nocardia farcinica)

Melioïdose (Pseudomonas pseudomallei)
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+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+
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+
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+
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+

+

+

+

+

+

+
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+

	Fongique

Superficielle

Dermatophytose

Candidiase (B)

Tinea versicolor (C)

Intermédiaire

Sporotrichose (B)

Phycomycose

Phaehyphomycose (B)

Mycétome

Rhinosporidiose (B)

Chromomycose (B)

Maduromycose

Systémique

Aspergillose
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+

+

+

+

+

+

+

+
	+
	+

+
	+

+

+
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	Virale

Ecthyma contagieux (Orf) (O, C)

Papillomatose et fibropapillomatose

Pseudo-rage

Scrapie (O, C)

Pseudocowpox (B)

Dermatose ulcérative (O)

IBR (B)

Mammillite bovine herpétique (BHV2) (B)

Dermatite mammaire pustuleuse (BHV3) (B)

Herpès virus caprin (C)

BVD (B)

Bluetongue

Stomatite papuleuse bovine (B)

Stomatite vésiculeuse

Fièvre catarrhale maligne (B)

Fièvre aphteuse

Cowpox (B)

Lumpy skin disease (B)

Pseudolumpy skin disease (B)
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	Parasitaire

Poux

Hypodermes

Acares

Gale chorioptique

Gale psoroptique

Trombiculidiase

Gale démodectique

Gale sarcoptique

Gale psorergatique (B, O)

Pyemotes (mite prurigineuse de la paille)

Insectes volants

Musca spp.

Haematobia irritans

Stomoxys calcitrans

Taons

Hypersensibilité aux culicoïdes

Simulies

Hydrotaea irritans (O)

Moustiques

Piqûre d'abeille ou de guêpe

Melophagus ovinus (O, C)

Myiase

Puces

Tiques

Stephanofilariase (B)

Elaephorose (O, C)

Parelaphostrongylose (O, C)

Pelodera strongyloïdes

Parafilaria bovicola (B)

Theileriase (East coast fever)
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+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+
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+

+

+
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	+

+

+

+

+

+

+
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+

+
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+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+
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	Environnementale

Brûlure

Thermique

Chimique

Frictionnelle

UV

Gelure
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	+

+

+
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+

+
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+
	

	Photosensibilisation
	+
	
	+
	+
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	Intoxications

Chimiques

Molybdène

Sélénium

Iode

Biphényls polybrominés

Naphtalène chloriné

Aliments extraits au trichloroéthylène

Dicoumarol (warfarin)

Thallium

Plantes

Alcaloïdes de la pyrrolizidine

Gutierezzia

Kochia scoparia

Dermatite due aux pommes de terre

Ergot

Fétuque

Trèfle doux moisi

Mycotoxines de lupin
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+
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	Tumeurs

Tumeurs d'origine épithéliale

Papillomes

Carcinome à cellules squameuses

Kystes d'inclusion épidermique (B, O)

Kystes dermoïdes (B, O)

Tumeurs d'origine mésenchymateuse

Fibrome/fibrosarcome

Neurofibrome (B)

Lipome (B)

Hémangiome (B)

Tumeurs à cellules rondes

Mélanome (B)

Mastocytome (B)

Lymphosarcome cutané
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+

+

+

+

+

+

+

+

+

+
	+

+
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	Anomalies congénitales

Kystes dermoïdes (C)

Naevi

Epitheliogenesis imperfecta

Hyperélasticité (B, O)

Epidermolyse bulleuse (B, O)

Ichtyose congénitale (B)

Parakératose bovine héréditaire

Tissu thymique crânial excessif (C)

Tumeurs congénitales

Hypotrichose congénitale

Border disease (hairy shaker) (O)

Hypertrichose (Frisons européens) (B)

Albinisme (B)

Hypopigmentation oculo-cutanée (Angus)

Syndrome de Chediak-Higashi
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+

+

+
	+

+

+
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	Autres

Traumas

   Excoriations

   Lacérations

   Abrasions mécaniques

Cicatrices, post-inflammatoires

Nécrose de pression

Hématome/sérome

Hygroma (cal, bursite)

Folliculite stérile à éosinophiles (B)

Effluve télogène

Maladie du foie blanc (B, O)
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* Maladies associées à ces symptômes peuvent former secondairement des ulcérations et des érosions.

$ Maladies associées à ces symptômes peuvent entraîner secondairement de l'alopécie.

+ Maladies manifestent le symptôme indiqué parfois ou toujours.

< Diminution de la longueur, de la densité ou de la pigmentation du poil.

> Augmentation de la longueur, de la densité ou de la pigmentation du poil.

+, <, > Diagnostic de la maladie le plus souvent posé sur base de ce symptôme.

Maladies métaboliques des ruminants
1. Acétonémie (cfr. dég. graiss. du foie et gestion du tar. chez les VLHP) (tuyau)

· Définitions :

· Acétonémie ou cétose :

Correspond à des concentrations anormalement importantes de corps cétoniques dans les tissus et les liquides corporels.

· Corps cétoniques :

· Acétone (Ac)

· Acide acéto-acétique (AcAc)

· Acide (-hydroxybutyrique (BHB).

· Etiologie :

· Acétonémie : 2 types (toujours faire la distinction) :

· Primaire :

Due à la balance énergétique négative inéluctable chez les VLHP en début de lactation (voir cours système digestif) :

Le pic de lactation apparaît vers 4 semaines de lactation, et le maximum de la capacité d'ingestion de la vache n'est atteint que vers 6-8 semaines de lactation (( décalage entre les apports et les besoins)

· Secondaire à : 

· Tout autre problème qui induit une diminution de la consommation alimentaire (cas le plus fréquent) :

· En début de lactation, les vaches sont fort enclines à développer des maladies susceptibles de diminuer leur appétit (métrites, DGC…).

· Cette diminution de la consommation alimentaire augmente la balance énergétique négative

· L'ingestion de corps cétoniques pré-formés :

Certains ensilages qui ne sont pas bien réussis, sont riches en acide lactique ou butyrique (qui pourront être transformés assez facilement en corps cétoniques)

· L'ingestion d'ensilages contenant des amines toxiques comme :

· La putrescine

· La tryptamine

· L'histamine

· La cadavérine 

( Diminution de la consommation volontaire de tels aliments puisqu'ils ont une appétence diminuée

· Une carence en cobalt :

En cas de carence en cobalt, il y a également carence en vitamine B12 qui est nécessaire pour que puisse se faire le passage du propionate dans le cycle de Krebs

· Une carence en sodium :

· Carence plus fréquente que la carence en cobalt, dans nos régions

· C'est beaucoup plus incidieux parce qu'on y pense rarement

· Lorsqu'on observera une répétition des cas d'acétonémie et une résistance aux traitements normaux de l'acétonémie, il faudra penser à ce genre de carence

· Un certain degré d'acétonémie représente un état ± "naturel" chez les ruminants au début de la lactation

· Chez les vaches laitières, le pic de lactation survient ± 4 semaines après le vêlage alors que le pic de consommation de matière sèche est seulement atteint vers 7 à 8 semaines de lactation.

( mobilisation des réserves de graisse et production de corps cétoniques.

· Durant la période de balance énergétique négative, une vache peut perdre de 30 à 100 kg de poids corporel.

· Epidémiologie :

· Incidence des acétonémies cliniques : 1,9 à 13%.

· Incidence des acétonémies subcliniques : 7,3 à 12,1%.

· La plupart des cas surviennent durant les 6 premières semaines de la lactation, avec un pic de cas à 3 ou 4 semaines post-partum.

· L'incidence augmente avec la parité : maximum à L5 et L6 (= les vaches les plus âgées, avec les productions laitières les plus élevées).

· Récidives fréquentes d'une année à l'autre, lorsqu'une vache a été traitée, un peu comme pour la fièvre de lait.

· Différences interraciales : certaine hérédité ou différences dans le management ?

· Prédisposition accrue pour les VLHP (plus elles produisent et plus la balance énergétique risque d'être négative en début de lactation).

· Prédisposition accrue pour les vaches grasses au vêlage :

Plus la vache est grasse, plus son appétit sera déprimé et plus sa balance énergétique sera négative, et plus elle mobilisera des graisses qui vont aggraver le problème

· Incidence augmentée :

· En hiver

· En stabulation entravée

· Avec une alimentation pauvre en protéines (< 8% PBD) durant le tarissement et riche (> 20% PBD) en début de lactation.

· Acétonémie secondaire à la diminution de l'ingestion d'aliments qui peut être due à :

· Métrite (fait souvent suite à une RAF)

· Mammite

· Déplacement de caillette (surtout à gauche)

· Réticulo-péritonite

· Fièvre de lait ou hypocalcémie subclinique

· Boiterie

· Traumatismes suite au vêlage

· La fièvre de lait, associée ou non à une RAF, augmente les risques de développer une acétonémie clinique.

· En cas d'acétonémie subclinique ou clinique, on favorise des gros problèmes de reproduction :

· Les ovaires kystiques

· L'augmentation de l'intervalle vêlage - 1ère chaleur

· L'augmentation de l'intervalle vêlage - insémination fécondante.

· En cas d'acétonémie subclinique :

Perte de 4,4 à 6% de la production laitière journalière (sans compter les pertes au niveau des performances de la reproduction).

· Physiopathologie :

· L'acétonémie clinique survient lorsque les besoins en glucose (pour fabrique le lactose) de la glande mammaire excèdent les ressources énergétiques disponibles de par la ration et la mobilisation des réserves graisseuses.

· AGV produits dans le rumen :

· Acétate (± 70%) = AGV cétogénique

· Propionate (± 20%) = AGV glucogénique ( Ne donne pas lieu à l'acétonémie et est même protecteur puisqu'il intervient dans la néoglucogenèse (voir schéma)

( On a tout intérêt à produire le maximum de propionate dans le rumen, en début de laction

· Butyrate (± 10%) = AGV cétogénique
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· La production de corps cétoniques se fait dans :

· L'épithélium du rumen

· La glande mammaire

· Le foie (surtout) (et il ne les utilise pas).

· On a les entrées d'énergie de la cellule qui se font sous forme de :

· Glucose

· Propionate

· Lactate

· Acides aminés

· Les corps cétoniques sont normalement utilisés par le cycle de l'acide tricarboxylique dans :

· Le coeur

· Les reins

· Les muscles squelettiques

· La glande mammaire (voie de l'acétyl-CoA)

· Pas par le foie !!!

· Quand les apports en glucose vers le foie sont diminués, du fait d'une prise de ce glucose au niveau de la glande mammaire, la cellule ne peut plus fournir de substrat pour le cycle de Krebs

· Pour compenser ce manque d'apport, au niveau des réserves graisseuses corporelles se produit une mobilisation de triglycérides qui vont donner les AGL qui seront métabolisés en acétate

· A partir de l'acétate et du butyrate, on a formation d'acétyl-CoA

· L'acetyl-CoA va ensuite donner successivement : l'acétoacétyl-CoA, l'acétoacétate qui lui-même va donner  de l'acetone et du (-OH-butyrate (on a donc les 3 corps cétoniques don’t on a parlé au départ)

· Une oxydation efficace de l'acétyl-CoA dépend d'un apport adéquat d'oxaloacétate qui est généré par les précurseurs néoglucogéniques tels que le propionate (rumen) et les lactate et pyruvate (métabolisme anaérobie du glucose).

· Or, une grande quantité de lactate et de propionate est prélevée par la glande mammaire dans le but de synthétiser du lactose.

· Par conséquent, l'apport d'oxaloacétate est réduit, ralentissant en cela très fortement le cycle de l'acide tricarboxylique et donc l'utilisation de l'acétyl-CoA.

· Cet acétyl-CoA non utilisé est alors détourné vers la formation de corps cétoniques.

· Dans une tentative d'augmenter la néoglucogenèse et de limiter la balance énergétique négative, des triglycérides supplémentaires sont mobilisés à partir des réserves graisseuses.

· Il en résulte une libération accrue d'AGL qui vont surcharger encore un peu plus le cycle de l'acide tricarboxylique et être déviés aussi vers la formation de corps cétoniques (cercle vicieux).

· + Dégénérescence graisseuse du foie (voir cours système digestif et mettre les deux ensemble) qui est liée à tout le phénomène.

· Le résultat global est qu'on va avoir :

· Acétonémie

· Acétonurie

· Des corps cétoniques dans le lait

· Hypoglycémie (car balance énergétique négative et peu de substrat disponible pour la néoglucogenèse)

· De faibles réserves de glycogène hépatique.

· Symptômes :

· Symptômes cliniques vagues et non spécifiques :

( acétonémie clinique ou subclinique sur base de ces symptômes et des taux de corps cétoniques dans le lait, l'urine et le sang.

· Perte progressive de l'appétit et chute progressive de la production laitière étalées sur plusieurs jours.

· !!! Perte d'appétit sélective et séquentielle !!! :

· Alors que ces vaches auraient besoin de manger surtout des concentrés pour favoriser la production de propionate dans le rumen, c'est d'abord vis à vis des concentrés qu'elles perdent l'appétit

· Elles perdent  ensuite l'appétit pour les ensilages, et enfin les fourrages grossiers.

· Perte de poids rapide et importante: jusque 100 Kg de pertes sur queques semaines (de par l'importante mobilisation graisseuse).

· Matières fécales fermes et sèches (certaine constipatoin, comme si l'animal buvait moins également).

· Dépression modérée.

· Parfois, répugnance à se déplacer.

· La motricité du rumen peut être diminuée si l'animal est inappétent ou anorexique depuis plusieurs jours.

· A l'occasion, du pica est observé :

Dû aux répercussions des CC sur le cerveau et au fait que les cellules du SNC ne peuvent utiliser come substrat énergétique que le glucose

· Odeur d'acétone dans l'air expiré et dans le lait.

· Des signes nerveux passagers peuvent s'observer pendant de courtes périodes de temps : cécité et chancellement.

· Les symptômes cliniques peuvent disparaître spontanément sans traitement lorsque l'équilibre énergétique est atteint (surtout chez les animaux qui évoluent entre l'acétonémie subclinique et clinique).

· Forme nerveuse de l'acétonémie : apparition soudaine et brutale de signes neurologiques bizarres comme (on ne sait ps pourquoi c'est parfois celle-ci qui apparaît et pas celle qu'on vient de décrire) :

· Pousser au mur

· Troubles de la proprioception

· Tourner en rond

· Cécité apparente

· Comportement de toilette excessif

· Errements sans but

· Pica

· Salivation excessive

· Hyperesthésie

· Tremblements modérés

· Beuglements

· Tétanie

· Comportement agressif envers les personnes et les objets inanimés

· Démarche ataxique

· Ces épisodes de troubles nerveux durent 1 à 2 heures et récidivent à intervalles de 8 à 10 heures.

· En cas d'acétonémie secondaire, on a :

· Souvent une légère augmentation de la température rectale et de la F.C. due à la maladie primaire.

· Les symptômes de l'autre pathologien (DGC, écoulement vulvaire purulent en cas de métrite, symptômes de mammites…)

· Un état général atteint à des degrés divers

· Forte tendance à récidiver ( répéter les examens cliniques.

· Diagnostic différentiel :

· Le plus gros du travail consiste à différencier une acétonémie primaire d'une acétonémie secondaire ( examen clinique approfondi !!!

· Forme nerveuse : diagnostic différentiel avec :

· Listériose

· Rage

· Tétanie de lactation

· Intoxication aiguë au plomb

· Nécrose cortico-cérébrale

· Intoxication par Claviceps paspali (composé de l'ergot).
· Examens complémentaires :

· Remarque préliminaire  sur les tests réalisables sur le terrain :

· Mesurer de l'acétonémie : ne pas trop y compter car demande des délais d'analyse assez longs

· Mesurer la teneur urinaire en corps cétoniques :

· A l'aide de tigettes urinaires, de petits comprimés…

· Le problème est que leur concentration est assez variable dans l'urine, en fonction de la concentration de l'urine :

Ils peuvent être concentrés dans l'urine d'un facteur pouvant aller de 2 à 20 fois ( diagnostics faussement positifs chez des vaches qui ne sont pas en acétonémie

· Acétonémie clinique :

· Hypoglycémie :

· Testable avec le glucomètre portable

· En général, entre 20 et 40 mg/dL.

· Acétonémie : corps cétoniques totaux > 30 mg/dL.

· Acétonurie : corps cétoniques totaux > 84 mg/dL.

· Corps cétoniques totaux dans le lait : > 10 mg/dL.

· Acétonémie subclinique :

· Glycémie : valeur dans le bas de la norme.

· Acétonémie : corps cétoniques totaux de 10 à 30 mg/dL.

· Corps cétoniques totaux dans le lait : de 2 mg/dL.

· Acétonémie secondaire :

· Valeurs intermédiaires entre les précédentes, en fonction de la durée de la maladie primaire, ainsi qu'en fonction du type de maladie

· C'est surtout en cas de déplacement de caillette qu'on risque de voir des acétonémies secondaires assez marquées

· Des tests commerciaux existent pour la recherche des corps cétoniques dans le lait et dans l'urine.

· !!! L'acétonurie peut être retrouvée chez une vache parfaitement normale :

· Cela est dû au fait que les corps cétoniques peuvent être considérablement concentrés dans l'urine et atteindre de 2 à 20 fois les concentrations sanguines.

( La recherche des corps cétoniques dans l'urine n'est pas très fiable.

· Les corps cétoniques du lait reflètent beaucoup mieux leur concentration sanguine (= toujours ± 50% des taux sanguins).

· Les corps cétoniques du sang ainsi que les AGV et les AGL ne sont pas mesurés en routine :

De plus, ces valeurs varient journalièrement en fonction du moment de la journée.

· Eventuellement :

Mesure du (-OH-butyrate sanguin, comme chez les petits ruminants en fin de gestation (la mesure de ce seul corps cétonique est assez fiable).

· + les examens complémentaires à réaliser en cas de dégénérescence graisseuse du foie (cours système digestif).

· Autopsie :

· Acétonémie primaire : dégénérescence graisseuse du foie.

· Acétonémie secondaire : lésions de la maladie primaire en plus.

· Traitement :

· Acétonémie secondaire :

· Traitement de l'affection primaire (avant tout) + apport d'une ration correcte.

· Diluer ou supprimer l'ensilage contenant beaucoup de butyrate (lorsque l'acétonémie est secondaire à l'ingestion de CC préformés).

· Si aucune amélioration de l'acétonémie n'est observée après le traitement approprié de la maladie primaire, le traitement spécifique de l'acétonémie est nécessaire.

· Acétonémie primaire : 

· Perfusion de glucose :

· Dans le but de limiter la mobilisation des réserves graisseuses

· 500 ml de glucose 50% en IV : hyperglycémie transitoire (glucosurie !) et effet de courte durée :

- Le résultat n'est dans ce cas pas aussi bon que celui auquel on s'attendait car en injectant 250 grammes de glucose en une fois, on entraîne une hyperglycémie qui va provoquer la libération d'insuline. On risque donc par la suite d'avoir une hypoglycémie rebond parce que l'insuline a une durée d'action plus longue que le temps de subsistance du glucose

- En plus, sur les 250 grammes de glucose injectés, on va en perdre une très grande quantité dans les urines (seuil rénal du glucose chez les ruminants = 110 mg/dL)

( Répéter ce traitement souvent

· 1 L de glucose 30% en IP pour ralentir la résorption et éviter la perte de glucose dans les urines :

* On ne donne plus de glucose 50 % dans ce cas car il est trop hypertonique et risquerait de provoquer un appel liquidien dans l'abdomen

* Cette voie d'administration permet :

- Un ralentissement de la résorption et une prolongation de la durée d'action du glucose

- De diminuer l'hyperglycémie et la glucosurie

· Perfusion continue de 20 L de glucose 2,5% + 0,45% saline, sur une période de 24 heures :

* C'est le meilleur traitement

* On perfuse donc 500 grammes de glucose en 24 heures ( plus d'hyperglycémie et de glucosurie

* On rajoute le NaCl pour atteindre l'isotonicité

* Si on a le moindre doute, on peut vérifier la glycémie SID ou BID, de manière à adapter la perfusion de glucose en conséquence, et cela avec :

- Un glucomètre portable

- Une analyse d'urine : 

Mais c'est à postériori dans ce cas, et on pourrait très bien trouver une glucosurie alors que la vache est déjà revenue en hypoglycémie).

· Précurseurs du glucose par voie orale (complémentaire au 1er traitement) :

· Propylène glycol :

· 225 g BID pendant 2 j. et puis 110 g SID pendant 2 j.

· C'est un très bon précurseur du glucose

· !!! Mais le propylène glycol inhibe la flore du rumen, ainsi que les contractions du rumen, ce qui peut entraîner 
de la diarrhée.

( N'apporter que 225 g BID au début du traitement et ne pas traiter plus de 4 jours

( Une transfaunation après une utilisation intensive de propylène glycol est parfois nécessaire.

· Glycérol : 500 g BID pendant 10 j. maximum

· Propionate de sodium : 125 à 250 g BID (pas de contrindication à prolonger le traitement)

· Lactate d'ammonium : 120 g BID

· Lactate de sodium : 360 g BID

· Les autres précurseurs du glucose ont tendance à diminuer la teneur en M.G. du lait et peuvent entraîner des troubles digestifs en cas d'emploi prolongé.

· Glucocorticoïdes :

· Utilisés dans 2 buts :

· Augmenter et prolonger l'hyperglycémie

· Réduire la production de lait ( permet de maîtriser plus facilement la balance énergétique

· Dexaméthasone : 0,04 mg/kg

· A utiliser avec prudence étant donné qu'un surdosage peut réduire l'appétit (et donc aller à l'encontre de la balance énergétique négative) et aggraver les vaches avec dégénérescence graisseuse du foie

· + traitement de la dégénérescence graisseuse du foie (voir cours système digestif)

· Vitamine B12 :

Cofacteur essentiel dans le métabolisme du propionate lorsque celui-ci entre dans le cycle de l'acide tricarboxylique.

Nécessite un apport correct en Cobalt
· Acide nicotinique (niacine) : 6 g PO SID

· Hydrate de chloral :

· Dose initiale = 30 g PO, suivie de 7 g PO BID pendant plusieurs jours.

· Effets recherchés :

· Traitement particulièrement intéressant pour ses effets sédatifs chez les vaches montrant la forme nerveuse de l'acétonémie.

· Augmente la production de propionate dans le rumen, ce qui favorise une meilleure maîtrise de cette balance énergétique négative

· Traitement de soutien :

· Transfaunation

· Aliments très appétents

· Exercice (car la stabulation entravée est un facteur de risque)

· ...

· Prévention : en 3 points

· Vêlage de toutes les génisses et vaches avec un score corporel de 3,5 :

( !!! Pas de vache grasse au vêlage ( nécessite une gestion du tarissement (voir cours système digestif).

· La transition vers la ration de lactation doit commencer avant le vêlage et donc déjà pendant le tarissement (voir cours système digestif), :

· En vue de gagner du temps dans l'adaptation à cette ration de lactation, et donc limiter la balance énergétique négative.

· Ration : cobalt, sodium, graisses protégées, niacine etc.

· Encourager l'utilisation en routine des tests de détection des corps cétoniques dans le lait durant les 2 premiers mois de lactation :

Pour détecter et traiter au plus tôt les cas d'acétonémie subclinique.

2. Fièvre de lait (tuyau infini) et hypocalcémies subcliniques

· Définition :

Correspondt à une paralysie flasque et/ou somnolence aiguë à suraiguë des vaches laitières en lactation.

· Etiologie :

· Besoins énormes en calcium augmentés brutalement au début de la lactation :

· Une vache qui produit 10 L de colostrum (2,3 g de Ca/Litre) va perdre 23 g de Ca en une seule traite.

· Or, cette quantité de Ca représente environ 10 fois le pool sanguin en Ca de la vache !!!

· C'est la chute du taux de calcium ionisé qui est responsable de la symptomatologie.

· Epidémiologie :

· Maladie des VLHP surtout

· Rare mais pas impossible chez les bovins viandeux (dans ce cas il faut incriminer une alimentation tout à fait inadéquate)

· Entre 5 et 10% des vaches laitières adultes sont affectées par la maladie clinique.

· Les vaches de race Jersey sont plus sensibles (car production importante de lait, vis à vis de son poids léger).

· La fièvre de lait (ainsi que l'hypocalcémie subclinique) peut survenir déjà avant le vêlage

· Mais la plupart des cas s'observent dans les 48 heures qui suivent le vêlage.

· Les génisses ne sont que très rarement affectées.

· Augmentation progressive de l'incidence avec la parité :

· La plupart des cas surviennent chez des animaux âgés de plus de 5 ans

· Cela est dû à :

· L'augmentation de la PL avec l'âge

· La diminution de l'efficience de la résorption osseuse et de l'absorption du Ca par l'intestin.

· Récidives fréquentes d'une année à l'autre.

· L'hypocalcémie non liée au vêlage et au début de la lactation peut être secondaire à :

· Surcharge du rumen :

Très souvent, le trouble métabolique associé aux indigestions du rumen est une alcalose métabolique hypochlorémique-hypokaliémique-hyponatrémique-hypocalcémique, ce qiu peut parfois donner lieu à symptomatologie

· Diarrhée sur une pâture luxuriante :

Le transit se fait beaucoup plus rapidement et l'animal a moins l'occasion d'absorber le calcium ingéré

· Alimentation riche en oxalate :

L'oxalate complexe le calcium et le rendre indisponible pour l'absorption intestinale

· Privation de nourriture

· Stress du transport (lié au point précédent)

· Physiopathologie :

· Durant le tarissement, les besoins en calcium sont relativement faibles :

· Le calcium est nécessaire juste pour les besoins d'entretien et la croissance du foetus (chez les petits ruminants, la croissance foetale peut exiger de grandes quantités de calcium ( ils peuvent présenter des hypocalcémies cliniques avant la parturition)

· Par conséquent, l'absorption intestinale et la résorption osseuse de calcium sont relativement inactives.

· En début de lactation (besoins en calcium décuplés), un certain degré d'hypocalcémie survient chez toutes les vaches.

· Cette hypocalcémie stimule les mécanismes d'homéostasie du calcium, à savoir :

· Production accrue de PTH qui va elle-même stimuler la production de 1,25-(OH)2D (1,25 dihydroxycholecalciferol) par les reins.

· La PTH augmente :

· La résorption rénale de Ca

· La résorption osseuse 
de Ca

· La résorption dans les tubuli rénaux

· La production de 1,25-(OH)2D par les reins(effet le plus important)

· La 1,25-(OH)2D a deux effets :

· Elle améliore l'efficacité de l'absorption intestinale de Ca (qui est normalement passive quand les besoins ne sont pas importants) :

Elle réalise cette tâche en entraînant la production de protéines permettant de lier le calcium, et donc de favoriser son absorption intestinale

· Elle augmente 
la résorption osseuse de Ca, en synergie avec la PTH.

· Rappel :

· La vitamine D2 est contenue dans les fourrages.

· La vitamine D3 est produite lorsque l'animal est exposé aux rayons UV du soleil

· En réalité, la vitamine D endogène ou exogène, est transformée en 25 hydroxycholecalciférol (25-OH D) par le foie avant d'être à son tour métabolisé en 1,25-(OH)2D dans les reins par la 1(-hydroxylase.

· Cette enzyme est stimulée par :

· Une augmentation de la PTH (or, elle augmente puisque la calcémie après le vêlage diminue)

· Une diminution du Ca circulant

· Cette enzyme  se trouve inhibée par :

· Une augmentation de la phosphorémie (voir schéma).

· C'est une des raisons pour lesquelles on préconise de ne pas apporter trop de phosphore en fin de tarissement (car sinon on inhibe cet enzyme et on favorise donc l'apparition d'une fièvre de lait)
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· Il est également évident qu'une dégénérescence graisseuse du foie et des reins ne favorise pas la production de 1,25-(OH)2D (interdépendances étroites avec les autres maladies du syndrome du part).

· Le calcium osseux existe sous 2 formes :

· Ca osseux "soluble" en solution dans le liquide se trouvant :

· Autour des cellules osseuses

· Dans les canalicules osseux

· Représente ± 6 à 10 g de Ca rapidement mobilisable (N.B. : il n'y a que 2-2,5 g de Ca dans le sang)

· Dépôts de CaHPO4 :

· Fortement liés à la matrice osseuse de collagène

· Résorbés par les ostéoclastes (mais il faudra plus de temps pour le mobiliser)

· Représente la plus grande partie des réserves de Ca.

· L'absorption intestinale du Ca se fait par  2 mécanismes

· Transport passif :

· Péricellulaire :

· Le calcium présent dans la lumière intestinale passe entre les entérocytes avant de se faire résorber par différence de concentrations (entre le sang et la lumière intestinale)

· On a donc un gradiant de concentration qui favorise ce transport passif

· Dépend de la concentration en ions Ca dans la lumière intestinale

· Transport actif (stimulé par le 1,25-(OH)2D) :

· Transcellulaire 

· Par des protéines fixant le Ca

· La production de ces protéines liant le Ca est stimulée par le 1,25-(OH)2D

· Le calcium lié à la protéine va rentrer dans la cellule et va ensuite être excrété par exocytose dans le liquide intersitiel pour ensuite passer dans le sang

· Cà permet donc d'absorber le calcium contre le gradiant de concentration

· Cà nécessite l'action des pompes à Ca++/Mg++ qui font sortir le Ca de la cellule (cela nécessite de l'ATP) : ces pompes peuvent induire un gradiant de 1000 fois

( Si l'animal est un peu en acétonémie et en hypoglycémie, et donc en carence énergétique, ces pompes fonctionneront moins

( Finalement, l'acétonémie, la dégénérescence graisseuse du foie, l'hypocalcémie et toutes ces maladies sont liés, ce qui fait qu'on peut avoir plusieur problèmes chez le meme animal

· Si ces mécanismes d'homéostasie ne fonctionnent pas correctement, une hypocalcémie clinique s'installe.

· Rappel :

· Au départ, on pensait que la fièvre de lait était due au fait que la parathyroïde était au repos suite à un apport suffisant de calcium pendant le tarissement.

· On a en fait démontré que la quantité de PTH chez les vaches qui faisaient une fièvre de lait, n'était pas plus faible que chez les vaches qui ne faisaient pas de fièvre de lait

· Tout au contraire, cette quantité était même plus élevée

· Donc, en réalité, la production de PTH par la parathyroïde n'est pas plus faible chez les vaches qui font une fièvre de lait :

Tout au contraire : la parathyroïde n'est pas au repos chez les vaches qui font une fièvre de lait !!!

· Par contre, la production de 1,25-(OH)2D est diminuée voire nulle chez les vaches qui développent une fièvre de lait :

Le problème se passe donc entre la PTH et cette 1,25-(OH)2D, et on commence à penser que c'est plutôt un problème de récepteurs à la PTH (( il y a assez de PTH produite, mais elle n'agit pas)

· Actuellement, l'explication la plus plausible pour expliquer ce défaut de fonctionnement de la PTH (qui normalement stimule la production de 1,25-(OH)2D au niveau des reins), concerne l'équilibre alimentaire entre les anions et les cations en tarissement (le BACA = balance alimentaire cations-anions durant le tarissement) (tuyau infini) :
· Un excès d'absorption de cations par rapport aux anions en fin de tarissement, prédispose à la fièvre de lait :

· Comment est-ce possible :

· Les cations (surtout Na+, K+ et Ca++) sont alcalifiants :
· En effet, puisqu'ils sont chargés positivement, ils chassent les H+ et alcalinisent le sang de l'animal

· Or, c'est la quantité d'ions H+ par rapport à la quantité d'OH- qui règle le Ph

· Les anions (surtout Cl- et S--) sont acidifiants :

· Ils ont tendance à retenir les H+puiqu'ils sont chargés négativement

· Ils acidifient donc le sang de l'animal

· Finalement, ce sont ces ions fixes, qu'ils soient cations ou anions, qui règlent le Ph (= une autre approche du Ph que celle qui lie le Ph à la présence de CO2)

· Or, les reins et le tissu osseux sont réfractaires aux effets de la PTH en milieu alcalin :

· C'est comme si les récepteurs à la PTH étaient un peu dénaturés dans ce milieu alcalin

· Or, si on apporte plus de cations, on va alcaliniser le milieu, et donc moins permettre à cette PTH de fonctionner

· A l'inverse, les effets stimulateurs de la PTH augmentent très fort en acidose métabolique légère (comme lorsqu'on s'assure qu'il y a plus d'anions que de cations qui soient absorbés : puisque quand on apporte un sel, on apporte toujours les deux parties de ce sel, c'est à dire l'anion et le cation) :

· Donc, il faut apporter des sels don’t l'anion est mieux résorbé que le cation

· Or, les différents ions sont absorbés dans des proportions différentes par l'intestin

· Donc, il faut jouer là dessus pour faire en sorte que l'animal absorbe plus d'anions, de manière à entrainer une certaine acidose métabolique légère et non pathologique, et dans le but final que la PTH (qui est produite en quantité normale voire supérieure chez les vaches qui ont une fièvre de lait), agisse convenablement au niveau de ces récepteurs

· Il faut signaler qu'il n'y a pas que le Ph qui puisse modifier les récepteurs :

En cas de dégénérescence graisseuse du foie et des reins, les récepteurs seront également moins actifs

( Il faut jouer sur les deux tableaux

· Il existe une équation complète d'évaluation des risques de fièvre de lait (tous les éléments sont exprimés en mEq/kg d'aliment) et donc du BACA d'une ration :

(Na+ + K+ + 0,38 Ca++ + 0,3 Mg + 0,25 P---) - (Cl- + 0,6 S--)
· A gauche (première parenthèse) : minéraux de la ration favorisant les fièvres de lait :

· On constate que ce sont tous ces cations, avec pourtant un anion qu'est le phosphore.

· Alors que c'est un anion, le P est placé avec les facteurs de risques des fièvres de lait 
car il inhibe la synthèse de 1,25-(OH)2D si > 80 g PO4/j.

· C'est en fait parce que le phosphore a tendance à inhiber la 1-(-hydroxylase

· Donc, malgré qu'il soit un anion, on met tout de même le phosphore du côté des facteurs favorisant les fièvres de lait

· A droite (deuxième parenthèse) : minéraux de la ration prévenant les fièvres de lait :

· Les coefficients correspondent aux taux d'absorption des différents ions (par rapport à la quantité ingérée)

· Quand on regarde bien cette équation, on se rend compte que ce sont principalement les ions n'ayant pas de coefficient qui interviennent.

· Il existe par conséquent une équation simplifiée d'évaluation des risques de fièvre de lait (tous les éléments en mEq/kg d'aliment) :

(Na+ + K+) - (Cl- + S--)

· Cette équation est plus simple et peut être utilisée en pratique à condition que les 
teneurs en Ca, Mg et P de la ration soient déterminées et correctes, avant de calculer et d'ajuster la BACA :

Il faut donc, pour calculer la ration, que les apports en Ca, Mg et P soient corrects, c'est à dire ni trop élevés, ni trop faibles

· Voir tableau pour un exemple de calcul de la BACA d'un aliment
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Na |23 | +1 0.023 0.04 +17
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Cl 355 -1 0.0355 0.45 - 126
S 32 -2 0.016 0.23 - 144
BACA +193

mEq/kg de M.S. = charge x (% dans la M.S. de | ’aliment/poids mEq) x 10





· Soit un aliment qui est de l'ensilage d'herbe constitué principalement de luzerne

· On a dans le tableau :

· Les différents ions repris dans la formule

· Le poids atomique en gramme, des différents ions (exemple : 1 mole de Na = 23 grammes)

· Les charges

· Le poids d'un mEq s'obtient en divisant le poids atomique par mille et ensuite par la valeur absolue de la charge de l'ion (en effet : 1 mEq correspondt au poids d'une seule charge, qu'elle soit positive ou négagive)

· Le pourcentage des différents minéraux dans l'aliment

· Comment transformer ces pourcentages en mEq/Kg de M.S. :

· Meq/Kg de M.S. = charge x (% dans la M.S. de l'aliment / poids mEq) x 1

· On multiplie par un facteur 10 parce qu'on passe d'un pourcentage à des mEq.

· Faire ce calcul pour chaque ion

· Faire le total pour l'aliment

· On se rend compte que cet ensilage d'herbe de luzerne a une BACA de + 193 mEq/Kg de M.S., ce qui signifie que cet aliment n'est pas favorable pendant le tarissement, puisqu'il faut une BACA négative de manière à ce que l'animal absorbe plus d'anions que de cations

· BACA des sels anioniques et du NaCl :

· Dans tous ces sels les anions, c'est à dire le chlore et le sulfate, sont beaucoup mieux absorbés que les cations, c'est à dire le NH4+, le calcium et le magnésium

· C'est donc pour cette raison que ces sels sont appellés anioniques

· Ils ne sont pas anioniques en temps que tel puiqu'ils doivent être obligatoirement liés à un cation (puisqu'un sel ne peut pas être chargé électriquement parlant), mais ils sont anioniques parce que leur anion est beaucoup mieux résorbé que leur cation

· Le NH4+ est métabolisé carrément dans le rumen puiqu'il sert d'apport d'azote non protéique, et de ce point de vue là, il disparît de la circulation, tandis que l'anion est résorbé

· C'est ce qui explique pourquoi ce sont ces sels d'ammonium qui sont les plus anioniques

· Si on compare ces différents sels anioniques avec le NaCl, on se rend compte que dans le NaCl, le sodium est légèrement mieux absorbé que le chlore (même si dans la formule on compte qu'ils sont tous les deux absorbés à 100 %, c'est par facilité qu'on a choisi ces 100 % pour chacun de ces deux ions)

· En réalité, le sodium est légèrement mieux absorbé que le chlore, et la valeur globale du BACA de ce sel est positive

· Cà signifie donc que l'apport de NaCl en tarissement sera plutôt de nature à favoriser les fièvres de lait plutôt qu'à les prévenir
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· L'hypocalcémie affecte la contraction musculaire de différentes manières :

· Le Ca a un effet stabilisateur sur la membrane des nerfs périphériques :

( L'hyperesthésie et la tétanie légère observées en tout début de fièvre de lait 
peuvent être imputées à ce manque de stabilisation de la membrane des cellules nerveuses

On passe souvent à côté de ce stade car il est vraiment très transitoire, et très vite le calcium circulant qui est ionisé, diminue encore plus, ce qui fait qu'il vient alors à manquer et qu'on ne peut alors plus avoir libération d'acétylcholine

· Le Ca est nécessaire pour la libération de l'acétylcholine au niveau de la jonction neuro-musculaire

( C'est cette incapacité de libérer l'acétylcholine en hypocalcémie qui est responsable de 
la paralysie musculaire (blocage de la transmission des influx nerveux)

· Le Ca est aussi requis pour permettre aux cellules musculaires de se contracter

· Cà explique donc la paralysie des différents types de muscles :

· Muscles striés squelettiques :

Paralysie flasque et décubitus

· Muscles striés cardiaques :

· Diminution de :

La contractilité du myocarde (( pouls très faible, voire imperceptible)

Du volume d'éjection systolique

De la pression sanguine artérielle (même si on assiste à une augmentation de la fréquence cardiaque qui essaie de compenser)

· Muscles lisses :

· Stase gastro-intestinale et tympanisme (( iléus paralytique de tout le tube digestif)

· Cette motilité gastro-intestinale compromise exacerbe encore l'hypocalcémie en limitant l'absorption du Ca, puisque le transit ne se fait plus (( cercle vicieux).

· La perfusion périphérique est compromise (du fait de l'hypotension) ainsi que l'incapacité de trembler (puisque tous les muscles sont paralysés) et de générer de la chaleur corporelle au moyen de l'activité musculaire, mènent à l'hypothermie et à la réduction du degré de conscience

( Le terme "fièvre de lait" est assez mal choisi puiqu'on n'a pas de fièvre mais de l'hypothermie !!! (il y a une exception à cela : c'est quand la vache développe une fièvre de lait quand elle est dans un milieu chaud, ce qui est assez rare en Belgique)

· L'hypophosphatémie souvent présente dans les cas de fièvre de lait résulte de :

· La perte de phospore dans le lait

· La consommation alimentaire inadéquate (diminuée, voire complètement stoppée) aux alentours du part

· L'augmentation de l'excrétion rénale et salivaire de phosphate en raison du taux élevé de PTH circulant (qui elle-même augmente du fait de l'hypocalcémie) (la PTH a tendance à augmenter le calcium et favorise en même temps l'excrétion du phosphore)

· Hypermagnésiémie :

· Cause pas très claire

· Augmentation de la résorption tubulaire rénale du magnésium sous l'effet de la PTH ? :

Ce cation chargé deux fois positivement  comme le calcium, pourrait suivre la même voie que ce dernier : comme il y a manque de calcium, l'organisme retient le calcium, et le magnésium serait retenu en même temps

· Elle intensifie en tout cas la paralysie flasque en empêchant aussi la libération d'acétylcholine au niveau des plaques motrices :

Il fut un temps où on utilisait les sels de magnésium pour diminuer le tonus musculaire

· Hyperglycémie :

· Elle est due à :

· L'augmentation des glucocorticoïdes endogènes qui donnent une hyperglycémie (suite au stress).

· A la néoglucogenèse associée (suite au stress).

· Symptômes : 3 stades cliniques différents de la fièvre de lait

· Ils apparaissent en général dans les 72 h qui suivent le vêlage.

· En fonction de la teneur réelle en calcium du sang, on a différents stades cliniques différents et successifs en l'absence de traitement

· Stade I : légère hypocalcémie :

· Animal toujours capable de se lever et de tenir debout

· Signes d'hypersensibilité et d'hyperexcitabilité

· Balancement de la tête

· Mouvements rapides des oreilles

· Fins tremblements au niveau des flancs et des lombes

· Démarche légèrement ataxique
· La vache peut tomber et se faire très mal sur sol 
glissant, dans la salle de traite etc.

· Debout, elle peut apparaître agitée et traîne les postérieurs

· Réflexe du garrot : elle tend la tête sur l'encolure et ouvre la bouche en sortant la langue

· Lorsque la vache veut se coucher, elle peut rester trop longtemps sur les genous avant 
de carrément se laisser tomber pour terminer la manoeuvre

· Vache qui se couche avec d'infinies précautions (elle peut  rester bloquée sur ses genoux avant de se coucher réellement en se laisssant alors tomber)

· Les symptômes sont beaucoup plus variés que ceux précédemment cités

· Stade II :

· Vache incapable de se relever, mais elle maintient un décubitus sterno-abdominal
· Dépression
· Anorexie
· Mufle sec
· Hypothermie (36 à 38°C) avec les extrémités froides (mauvaise perfusion périphérique)

· La température rectale peut être élevée si la température ambiante dépasse 38°C

· Tachycardie avec diminution spectaculaire de l'intensité des bruits cardiaques à l'auscultation (on pourrait presque penser à une péricardite, alors qu'ici, le coeur se contracte très faiblement)
· Stase gastro-intestinale : tympanisme, plus de défécation, atonie du sphincter anal (un peu ouvert)

· Incapacité de miction
· Inertie utérine : part languissant ou carrément arrêté (le veau finit par mourir), RAF

· Pupilles généralement dilatées, avec un réflexe pupillaire ralenti ou absent

· Position caractéristique de la fièvre de lait : vache comme endormie avec la tête dans le flanc
· Quand la tête est étendue vers l'avant : encolure en forme de S

· Stade III : la calcémie diminue encore un peu plus

· Perte progressive de conscience jusqu'au coma
· Paralysie flasque complète
· Décubitus latéral abandonné
· Tympanisme 
sévère (du fait qu'elle est couchée sur le côté)
· Ne répond plus aux stimulations
· F.C. jusqu'à 120/min, pouls extrêmement faible voire imperceptible
· Vaches à ce stade ne survivent que pendant quelques heures ( apporter du calcium en IV le plus vite possible

· Remarque :

Mortalités dues à la Doxycicline qui fixe le calcium et donne des symptômes comparables à la fièvre delait (c'étaient les veaux qu'on a vu à l'autopsie, avec les muscles bicolores)

· Diagnostic différentiel :

· Mammite toxique : mammite aiguë colibacillaire avec endotoxémie p. ex.

· Métrite toxique (endotoxémie).

· Traumatismes au moment du vêlage : luxation coxo-fémorale, luxation sacro-iliaque etc.

· Paralysie des obturateurs.

· Syndrome d'écrasement suite au décubitus prolongé.

· La mydriase n'est pas un tellement bon signe diagnostique ou pronostique.

· La distinction entre la fièvre de lait et les états toxémiques (suite à une mammite ou une métrite sévère) aux alentours du part n'est pas toujours aisée.

· Or, elle est importante étant donné qu'une perfusion de calcium peut tuer un animal en toxémie qui ne serait pas en hypocalcémie.

( Faire un examen général complet avant de perfuser  le calcium (voir si le mufle n'est pas sec, température : si l'animal est à 39°C alors qu'il fait 10°C à l'extérieur, ce n'est pas une fièvre de lait, mais plutôt une toxémie)

· Néanmoins, certaines vaches en toxémie en post-partum sont également en hypocalcémie.

· Examens complémentaires :

· La fièvre de lait = une urgence ( le diagnostic et le traitement se font sur base des signes cliniques.
· Il est parfois intéressant de prendre un échantillon de sang (tube sérum) avant le traitement afin de confirmer le diagnostic à postériori, surtout si la vache ne répond pas au traitement.

· Il existe un test qui permet de doser le calcium au chevet de l'animal (mais il n'existe pas en Belgique)

· En cas d'hypocalcémie, le sang prélevé sur tube sérum va tarder à coaguler ou même ne pas coaguler (en effet, le calcium intervient dans la coagulation du sang).

· Le calcium sérique total est composé du Ca ionisé et du Ca lié aux protéines (albumine surtout).

· Seul le Ca ionisé est métaboliquement et fonctionnellement important et actif.

· Malheureusement, le calcium ionisé est beaucoup plus difficile à doser (on dosera donc la plupart du temps le calcium total).

· !!! A retenir : 

· La part du Ca total qui est sous forme ionisée augmente en cas d'acidose et diminue en cas d'alcalose.

· En cas d'alcalose, le Ca total peut être normal alors que la vache montre des signes d'hypocalcémie clinique

· Il faut savoir que la plupart des pathologies du post-partum chez la vache (DGC…) sont plutôt des alcaloses, et donc, cà signifie que cette alcalsoe a plutôt tendance à aggraver la symptomatologie due à l'hypocalcémie (puisque la part de calcium ionisé diminue)

· D'autre part, en cas d'hypoalbuminémie, le Ca total peut être insuffisant sans pour autant développer les signes cliniques de l'hypocalcémie (car une part du calcium est liée aux protéines, et principalement à l'albumine).

· Hypocalcémie :

· En cas d'hypocalcémie, le Ca total a une teneur sanguine < 7,5 mg/dL.

· Stade I : Ca total entre 5,5 et 7,5 mg/dL.

· Stade II : Ca total entre 3,5 et 6,5 mg/dL :

On a un recouvrement avec le premier stade, ce qui signifie que d'un animal à l'autre, la symptomatologie peut différer en fonction de la valeur du calcium total

· Stade III : Ca total aussi bas que 2 mg/dL.

· Hypophosphatémie en général :

· Aussi bas que 2,1 mg/dL 

· Normalement : 5,6 à 6,5 mg/dL

· Hypermagnésiémie : 2,2 à 2,7 mg/dL (norme = 1,8 à 2,3 mg/dL).

· Hyperglycémie :

· 95 à 130 mg/dL (cà ne représente pas une hyperglycémie pour les autres espèces que les ruminants, alors que pour les ruminants, cà représente une teneur élevée en glucose)

· Normalement : 45 à 75 mg/dL

· Leucogramme de stress :

Neutrophilie, lymphopénie. (ce gernre de leucogramme est aussi parfois obsrvé dans les cas de toxémie)

· Augmentation des CPK fréquente.

· !!! Une hypocalcémie qui ne fait pas suite au vêlage et au lancement de la production de lait s'accompagne fréquemment d'une hyperphosphatémie et d'une hypomagnésiémie (= le contraire de ce qu'on observe dans la fièvre de lait).

· Autopsie :

· Pas de lésions pathognomoniques.

· Malgré tout, envisager la possibilité de ce diagnostic chaque fois que les problèmes suivants sont observés :

· Aspiration du contenu du rumen (BP par erreur de lieu)

· Dommages musculaires importants (principalement au niveau des membres postérieurs).

· Traitement :

· Perfusion IV lente (sur 10 à 20 minutes) d'un sel de gluconate de Ca à raison de 1 g de Ca par 45 kg de poids :

( Calphone( : 

11 g de Ca + 7,6 g de Mg + un composé organique phosphoré dans un flacon de 500 ml.

( Calcii-borogluconas( : 

8,35 g de Ca + 7,6 g de Mg + éphédrine (pour lutter contre la mauvaise perfusion périférique) dans un flacon de 500 ml.

( Parpumag forte 30%( : 

12 g de Ca + 3,6 g de Mg dans un flacon de 450 ml.

Comme il faut plus ou moins 13-14 grammes de calcium pour une vache de 600-650 Kg, on peut dire qu'aucun des flacons mentionnés ci-dessus ne convienne vraiment

On donnera la préférence au Parpumag forte 30 %, étant donnés sa teneur en calcium

( Macgorgluc( : 
Il contient très peu de calcium est plutôt destiné à traiter la tétanie que l'hypocalcémie

· Il est obligatoire d'ausculter le coeur durant la perfusion de Ca :

· En cas de bradycardie ou d'arythmie sévères : stopper l'administration immédiatement !!!

· !!! Les animaux qui sont en endotoxémie et en hypocalcémie en même temps sont beaucoup plus sensibles aux effets cardio-toxiques du Ca.

· Pour combattre les effets cardio-toxiques du Ca administré par voie IV :

· Atropine IV

· Sulfate de Mg à 10%, 100 à 400 ml en IV (solution à réaliser soi-même) : le Mg antagonise le Ca au niveau du coeur.

· Pour les grosses vaches, un second flacon est parfois nécessaire, surtout si il contient moins de Ca.  Il est alors conseillé de le faire en S-C car cela permettra ainsi une libération plus lente et plus prolongée du Ca injecté.

· La voie sous-cutanée utilisée seule ne sert à rien étant donnée la mauvaise perfusion périphérique chez les vaches atteintes de fièvre de lait.

· Du Mg est présent dans toutes les solutions commerciales disponibles sur le marché :

Cela n'est pas utile étant donné que les vaches en fièvre de lait sont aussi en hypermagnésiémie mais cela n'est pas non plus délétère et certains y voient même un effet protecteur contre la cardio-toxicité du Ca.

· Le phosphate n'est pas non plus absolument utile vu que la phosphatémie se corrige la plupart du temps d'elle-même après correction de la calcémie (diminution de la PTH) :

Néanmoins, il arrive à l'occasion qu'une vache reste couchée dans un état hypophosphatémique après correction de la calcémie et bénéficie par conséquent d'un apport de phosphate supplémentaire.

· Administration orale de Ca :

· Intérêts :

· Eviter les effets cardio-toxiques de l'administration IV de Ca

· Permet d'utiliser le CaCl2 qui est moins cher

· Inconvénients :

· Ne permet de traiter que les hypocalcémies au stade I
· Grand danger d'erreur de lieu avec BP par aspiration consécutive

· Le CaCl2 est excessivement irritant pour les muqueuses (or, certains fermiers utilisent le CaCl2 servant à saler les routes en temps de neige, en le diluant dans de l'eau)

· Sous forme liquide ou de gel (ce dernier permet d'éviter les erreurs de lieu) :

( Calol( : 49 g de Ca + 0,9 g de Mg + 148 g d'huile de soja par flacon de 480 g (ce liquide peut s'épaissir par refroidissement ( prend la forme d'un gel).

( Schering-Plough Calcium Gel( : 51 g de Ca par tube de 300 g (gel).

( Calcigel( : 54,8 g de Ca + 3,6 g de Mg par flacon de 500 ml (il s'épaissit aussi un peu avec le froid).

· Le chlorure a tendance à induire une acidose métabolique qui peut être favorable en augmentant la proportion du Ca ionisé par rapport au Ca total.

· Signes d'une bonne réponse au traitement :

· Eructation :

L'animal ayant eu une stase du rumen, il était devenu un peu tympanique, ce qui est responsible de cette éructation qui est une des premiers signes de la bonne réponse au traitement

· Défécation (peut se faire couché)

· Tremblements des muscles du flanc et, éventuellement de tout le corps (pour augmenter la température corporelle , étant donné l'hypothermie)

· Gouttelettes de sueur qui réapparaissent sur le mufle
· F.C. qui diminue, passant p. ex. de 80-100 à 60-70/min

· Les bruits cardiaques se renforcent à l'auscultation
· Miction lorsque la vache se lève

· Vitesse de récupération :

· Environ 60% des vaches se relèvent rapidement après le traitement.

· 15% supplémentaires récupèrent en 2 heures.

· Les vaches qui n'auraient pas répondu au traitement dans les 6 heures doivent être réévaluées et éventuellement traitées à nouveau.

· !!! Une administration excessive et prolongée de Ca peut supprimer les mécanismes d'homéostasie du Ca nécessaires à son augmentation durable :

· On peut alors entrer dans un cercle vicieux où il y a trop de calcium et où ces mécanismes d'homéostasie ne se mettent pas en route pour prendre la relève

· Cà peut donc expliquer les récidives qui sont cependant peu fréquentes chez les bovins, comparativement aux brebis où les récidives sont fréquentes

· Par conséquent, les traitements répétés doivent idéalement se faire sur base de la mesure de la calcémie.

· Pour les vaches qui ne répondent pas à la calcithérapie : il y a un traitement qui aide grandement la vache à récupérer :

· L'administration d'un ana1ogue synthétique de la vitamine D3 : le 1(-(OH)D3 ou 1(-hydroxycholecalciférol (analogue synthétique de la vitamine D3), à la dose de 1 (g/kg, pour moitié en IV et pour l'autre moitié en IM = un traitement très efficace.

· Ce traitement agirait en augmentant le PO4 sérique de ces vaches.

· Pour les vaches chez qui on a utilisé un flacon de calcium ne contenant pas de phosphore, on peut éventuellement en apporter si l'animal ne répond pas bien à la calcithérapie

· Les vaches qui répondent bien à la calcithérapie mais qui ne parviennent pas à se relever doivent être suspectées de présenter des complications secondaires.

· Pour ces vaches qui restent couchées après le traitement, le traitement comprend, en plus :

· Une litière propre et épaisse

· Un sol non glissant !!! :

Sous peine de voir les membres postérieurs glisser en
abduction ou dans la position de la grenouille (en arrière), ce qui va induire d'importantes lésions musculaires qui vont empêcher la vache de se relever ultérieurement

· Eventuellement, attacher les membres postérieurs en dessous des boulets par des entravons séparés de ± 50 cm

· Retourner la vache minimum 4 x/jour (toutes les 6 heures maximum, le mieux étant toutes les 4 heures), pour éviter les compressions et les lésions musculaires !!! :

Le problème de ces vaches couchées concerne surtout les vaches qui développent une fièvre de lait en début de nuit car dans ce cas, les vaches vont rester couchées sur le meme côté pendant plus de 6 heures, ce qui va induire la formation de lésions musculaires qui vont empêcher ultérieurement la vache de se relever

· Lever la vache avec une pince prévue à cet effet :

· Cette pince permet de fixer les angles externes des iliums pour pouvoir lever l'animal avec une poulie ou un treuil

· On l'utilise à partir de 48 h de décubitus

· Mais cette pince peut induire des lésions au niveau des angles externes des iliums

· Si la vache est trop grasse, on n'a pas de prises suffisantes

· Remorque étanche contenant la vache couchée : Aqua Cow Rise System

On remplit la remorque avec de l'eau tiède
pour favoriser le relever non traumatique de l'animal

On peut y laisser la vache pendant 24 heures
· Eau et nourriture en suffisance à disposition

· Pronostic (dépend de la rapidité du traitement et du stade clinique atteint par la vache) :

· Si traitement rapide :

Pronostics vital et économique (production laitière ultérieure) sont bons.

· Si délai prolongé avant traitement (> 6 h) :

· Risques de complications secondaires fortementaugmentés, tels que :

· Traumatisme des trayons (une vache qui vient par exemple marcher sur un trayon)

· Mammite :

· Une vache couchée est difficile à traire

· Les sphincters des trayons sont paralysés sous l'effet de l'hypocalcémie ( entrée dans la mamelle de germes d'environnement

· Traumatismes musculo-squelettique : rupture des muscles gastrocnémiens etc.

· Nécrose musculaire ischémique suite à la compression.

· Dans ces cas, le pronostic s'aggrave.

· Des valeurs de CPK élevées de façon persistante suggèrent des dommages musculaires importants dus au décubitus et donnent un pronostic réservé.

· Pronostic bon à 100% si traitement au stade I, bon à 90% au stade II et réservé au stade III.

· Prévention :

· Limiter l'apport de Ca dans la ration de tarissement à moins de 20 g/jour :
· C'est très difficile à réaliser car pour que cà soit efficace, il faut apporter moins de 20 g/jour de calcium, ce qui est pratiquement impossible à réaliser avec l'alimentation actuelle des animaux

· Cette ancienne méthode se basait sur des mécanismes pathogéniques dont il a clairement été démontré aujourd'hui qu'ils étaient en grande partie inexacts.

· Apporter une ration anionique en fin de tarissement (2 à 3 dernières semaines) :

· Faire en sorte que la vache absorbe plus d'anions que de cations en fin de tarissement.

· C'est une méthode beaucoup plus pratique et nettement plus efficace !!!
· Pour ce faire, on a 3 possibilités :

· Calculs de ration en tenant compte de tous les ions, les anions (SO4-- et Cl-) y compris

Le problème est que ce n'est pas encore entré dans les moeurs

· Apport de sels anioniques :

· Pour rappel, ce sont des sels dont l'anion est mieux absorbé 
que le cation

· On les utilise un peu empiriquement puisqu'on ne sait pas quel genre de ration on complémente

· C'est assez régulièrement pratiqué

· Une combinaison des 2 méthodes précédentes :

On calcule les rations en fonction de tous les ions, et quand on se rend compte qu'il y a un apport plu important de cations que d'anions, on apporte, en plus du calcul de la ration, des anions supplémentaires pendant la dernière période du tarissement

· Sels anioniques :

· Ce sont :

· NH4Cl

· (NH4)2SO4
· CaCl2
· CaSO4
· MgCl2
· MgSO4
· La liste de ces sels est donnée selon l'ordre croissant d'appétence (à mettre en relation avec leur pouvoir anionique : plus ce pouvoir est négatif, et moins l'appétence est importante).

· Leur problème = leur inappétence ( ils doivent être mélangés à des aliments appétents et, si possible humides, pour que la vache accepte de les ingérer, comme par exemple :

· Ensilage de maïs

· Concentrés

· Mélasse

· En pratique : 

· Distribuer, durant les 2 ou 3 dernières semaines de gestation (et donc de tarissement), 200 à 250 g de ces sels choisis en fonction de :

· Leur prix

· Leur appétence

· Des 
carences éventuelles en macro-minéraux de la ration

· Ne pas diminuer la quantité de Ca de la ration en même temps !!! :

· On ne peut pas combiner cette méthode de prévention de la fièvre de lait, avec l'ancienne méthode qui consistait à apporter trop peu de calcium pendant le tarissement

· Au contraire, de 120 à 150 g de Ca (au minimum) sont même nécessaires dans ce cas.

· On peut suivre l'effet de ces "rations anioniques" assez facilement puisqu'elles sont également acidosiques :

· Une manière simple de vérifier l'efficacité de l'action de ces rations anioniques consiste donc à suivre le pH urinaire des vaches qui les reçoivent, avec un pH-mètre portable par exemple.

· Sous l'effet de ces rations anioniques, l'urine, normalement alcaline chez les ruminants, devient acide.

· Il est conseillé d'essayer de stabiliser le pH urinaire entre 6 et 6,5 (< 7 = déjà bien).

· A ce pH, il est pratiquement garanti que la vache ne développera pas de fièvre de lait.

· Un pH urinaire < 6 n'est pas à recommander en raison des risques de décalcification du squelette qui surviennent alors (( ne pas donner une ration trop anionique).

· Durant les 3 dernières semaines du tarissement : la BACA optimale = - 100 à - 200 mEq/kg de M.S. !!!

· Le problème est que si on doit rajouter plus de 300 mEq d'anions par kg de M.S. en fin de tarissement, on observe une diminution de la consommation alimentaire volontaire, et par conséquent on augmente les risques d'acétonémie et de foie graisseux (malgré qu'on prévient quand même la fièvrede lait et les hypocalcémies subcliniques) :

· Il faut essayer de trouver le juste milieu pour ne pas avoir à apporter plus de 300 mEq d'anions par Kg de M.S.

· Comme il faut atteindre une valeur de - 100 à - 200 mEq/Kg de M.S., cà signifie que si la ration de tarissement de base (sans les anions) fait plus de 200 mEq/Kg de M.S., on sera dans l'impossibilité d'apporter plus de 300 mEq d'anions par Kg de M.S. (puisqu'il faut en apporter 200 et 100 de plus pour arriver à moins de 100 mEq/Kg de M.S.)

( Il est extrêmement difficile de complémenter en anions une ration de tarissement avec une BACA > + 200 mEq/kg de M.S. puisque cela revient à devoir ajouter plus de 300 mEq d'anions par kg de M.S. pour arriver à la BACA optimale de - 100 à - 200 mEq/kg M.S.

· Par conséquent :

· Si BACA > + 200 mEq/kg M.S. :

Il convient avant tout de modifier la ration de
base pour atteindre une BACA < + 200 mEq/kg M.S (pas d'autre alternative).

· Si BACA < + 200 mEq/kg M.S. :

· On pourra complémenter avec des sels anioniques

· Il convient au départ d'ajouter du CaSO4 pour atteindre une teneur de 0,45% en S dans la ration, ou jusqu'à ce que les apports de Ca soient de 140 g/jour.

· Utiliser le MgSO4 et le CaCl2 si c'est rendu nécesaire par la teneur en macro-minéraux de la ration de base (si il y a déjà respectivement assez de calcium et de sulfate).

· Ajouter ensuite du NH4Cl jusqu'à obtenir une BACA < - 100 mEq/kg de M.S.

· L'utilisation exclusive des sels anioniques NH4Cl et (NH4)2SO4 pour obtenir une BACA correcte n'est pas à conseiller étant donné leur très faible appétence et les risques encourus de développer une intoxication à l'azote non protéique.

· Limiter les apports en P entre 30 et 60 g par jour maximum (puisque les apports excessifs de phosphore peuvent aussi prédisposer aux fièvres de lait).

· Durant la lactation : BACA optimale = + 225 mEq/kg M.S. au pic de la lactation !!!

· Après le pic de lactation, cette BACA de + 225 mEq/kg de M.S. peut ensuite diminuer progressivement au fur et à mesure que baisse la production laitière.
· Pourquoi passe-t-on à un besoin en cations durant la lactation :

· C'est parce que les cations étant alcalinisants, et puisque durant la lactation (surtout au début) la vache a un métabolisme très élevé, la vache va porduire énormément d'acides :

Une ration cationique est donc favorable à la production laitière car elle neutralise les acides produits par le métabolisme élevé des VLHP.

· Malgré tout, il ne faut pas donner aux vaches en lactation une ration trop cationique :

En effet, la consommation d'aliments et donc aussi la production laitière diminuent si la BACA est supérieure à + 450 mEq/kg de M.S.

· Effets des rations anioniques en pratique (utilisées en fin de tarissement) :

· 400 L de lait supplémentaires par rapport à une ration normale

· ( du taux de conception à 150 jours de post-partum

· ( RAF (grâce à la diminution du risque d'hypocalcémie subclinique)

· ( oedème du pis

· ( hypocalcémies subcliniques et toutes leurs conséquences

( ( syndrome du part : DGC, mammites, métrites…

· Administration préventive de vitamine D3 ou de ses métabolites :

· A réaliser durant la dernière semaine de gestation, ce qui nécessite de connaître les dates d'insémination et de vêlage avec une grande précision :

En effet, si on ne connaît pas la date de vêlage et qu'on distribue cette vitamine pendant des périodes de temps plus longues, cà finita par avoir des effets délétères

· !!! Son utilisation prolongée ou au mauvais moment peut être délétère

· Utilisation réservée aux animaux à hauts risques de développer une fièvre de lait (les plus productifs ou ceux ayant déjà présenté une fièvre de lait)

· !!! Si la vache développe quand même une fièvre de lait par la suite, celle-ci sera alors souvent beaucoup plus sévère et difficile à traiter (( c'est une arme à double tranchant).

· Administration orale de Ca au moment du vêlage (en prévention un peu avant le vêlage) :

C'est assez efficace, mais c'est coûteux et cà nécessite de la main-d'oeuvre.

· Hypocalcémie chez les moutons et les chèvres :

· Brebis :

· Observé surtout dans les 6 dernières semaines de gestation (demande en Ca du ou des foetus)

· Aussi parfois durant les 6 premières semaines de lactation (mais c'est beaucoup plus rare

· D'un point de vue chronologique (par rapport à la fièvre de lait chez la vache) :

C'est un peu comme la toxémie de gestation qui survient pendant la fin de la gestation chez les petits ruminants, comparativement à l'acétonémie chez la vache laitière qui survient pendant la lactation

· On ne parle pas de fièvre de lait, mais d'hypocalcémie parce que les foetus, surtout quand il y en a plusieurs, ont des besoins en calcium non négligeables (pour le dévelopement de leur squelette) (cà correspondt plus ou moins à la toxémie de gestation où ce sont les besoins énergétiques qui sont plus importants en fin de gestation)

· Parfois, on a des "épidémies" d'hypocalcémies dans un troupeau, avec jusqu'à 25% des brebis affectées

· Symptomatologie :

· Une paralysie flasque en est un des premiers symptômes 

· La tétanie et l'hyperexcitabilité s'observent plus souvent que chez les bovins

· Diagnostic différentiel difficile à faire cliniquement avec la toxémie de 
gestation :

· Pour faire la différence, on peut :

· Doser le (-OH-butyrate

· Analyser d'urine pour y rechercher des corps cétoniques
· La privation de nourriture ou l'exercice forcé peuvent précipiter l'hypocalcémie

· L'hypocalcémie arrive chez les brebis pleines et chez les agneaux suite au stress du transport

· On parle alors de "tétanie de transport des brebis pleines" :

Il ne s'agit pas d'une hypomagnésiémie comme on en rencontre dans la tétanie d'herbage, mais d'une tétanie de transport due à une hypocalcémie

· Les agneaux présentent en général en plus de l'hypomagnésiémie (plutôt que l'hypermagnésiémie observée chez les vaches laitières)

(La symptomatologie consiste plutôt en tremblements musculaires et en tétanie qu'en paralysie flasque

· Traitement :

· Solutions calciques en IV à raison de 1 g de Ca par 45 kg de poids vif ( récupération 
rapide.

· Mais attention car les récidives sont beaucoup plus fréquentes chez la brebis que 
chez la vache.

· Prévention :

· Ration correcte durant les 6 dernières semaines de gestation (= apporter suffisemment de calcium et d'énergie).

· Adapter la ration en fonction de la taille de la portée de la brebis

· Chèvres :

· L'hypocalcémie survient durant la lactation chez les chèvres hautement productrices, même plusieurs semaines après la parturition (à la différence des bovins chez qui c'est associé aux alentours du part)

· L'hypocalcémie peut aussi survenir en fin de gestation chez les chèvres porteuses de 
2 foetus ou plus.

· Symptomatologie :

· Hyperexcitabilité ou légère dépression avec ataxie

· Parfois, évolution vers le coma comme chez la vache laitière en l'absence de 

traitement

· Traitement et prévention :

Idem que chez la vache laitière.

3. Hyperparathyroïdie nutritionnelle secondaire

· Etiologie :

L'hyperparathyroïdie nutritionnelle secondaire est induite par une carence en calcium qui peut être absolue (pas assez d'apports) ou relative (le plus souvent), faisant alors suite à un excès de phosphore dans la ration.

· Physiopathologie :

· Les phosphates étant absorbés passivement par l'intestin, la consommation de grandes quantités de phosphates conduit à une hyperphosphatémie.

· L'hyperphosphatémie diminue la concentration de calcium sérique, stimulant ainsi la production de PTH.

· La PTH augmente la résorption du calcium osseux, et inhibe la résorption ainsi que l'excrétion des phosphates par les reins jusqu'à ce que les teneurs sanguines en calcium et phosphates soient redevenues normales.

· Si le phosphore alimentaire reste élevé pendant longtemps, cette stimulation prolongée de la résorption osseuse conduit à l'ostéoporose et au remplacement du tissu osseux normal par du tissu conjonctif fibreux (osteodystrophia fibrosa).

· Ce mécanisme apparaît particulièrement sévère au niveau des os de la face dans lesquels les trabécules et le tissu conjonctif sont déposés radialement sous le périoste (c'est ce qui donne un épaississement de tous ces os de la face responsible d'une grosse tête).

· Epidémiologie :

· Elle concerne principalement les chevaux

· Décrit chez la chèvre, le porc et le cheval, et rarement chez les bovins.

· Alimentation riche en son et/ou céréales :

C'est ce qui explique que les chevaux de meuniers étaient fréquemment touchés par la maladie, du fait de l'alimentation riche en son (beaucoup trop de phospore et pas assez de caclium) qu'ils recevaient

· Attention aux prairies riches en oxalate :

L'oxalate complexe le calcium et empêche ainsi son absorption intestinale

· Symptômes :

· Premiers signes = une boiterie intermittente et une raideur des articulations qui "craquent" :

· Cela s'explique par le détachement des insertions osseuses des tendons et ligaments et par l'érosion des cartilages articulaires causée par la résorption des trabécules osseuses sous-jacentes (du fait de la mauvaise minéralisatoin osseuse).

· Parfois, du fait de cette déminéralisation osseuse, on a des fractures spontanées.

· Les os de la face sont encore plus sévèrement touchés :
· On a un épaississement cylindrique des mandibules, des os maxillaires, du palais dur et des zygomatiques.

· Dans les cas sévères et avancés, les os frontaux et nasaux sont aussi affectés.

· L'élargissement des os est mou au départ et durcit par la suite (suite à la densification du tissu conjonctif, et non suite à une minéralisation).

· Le gonflement facial visible est bilatéral mais pas nécessairement symétrique, malgré qu'il s'agisse d'une pathologie métabolique ("grosse tête").

· Résultats de ces déformations des os de la face :

· Difficultés lors de la mastication (sû au déchaussement des dents)

· Difficultés respiratoires (par épaississement des os naseaux)

·  Epiphora.(suite à l'occlusion des canaux lacrymaux par les modifications osseuses)

· Examens complémentaires :

· Le calcium et le phosphore sanguins sont en général dans les limites normales (à cause de l'action des mécanismes d'homéostasie de ces minéraux).

· Le meilleur test consiste à mesurer la fraction d'excrétion urinaire du phosphate :

· Valeur normale = 0 à 0,5%.

· En cas d'hyperparathyroïdie nutritionnelle secondaire, cette valeur dépasse 4%.

· Calcul de cette fraction d'excrétion utinaire du phospate :

( [phophate urinaire] / [phosphate sérique] ) / ( [créatinine urinaire] / [créatinine sérique] )

· RX des os de la face :

On y observe la déminéralisation, ainsi que le déchaussement des dents

· Traitement :

Retour à une ration avec un rapport Ca/P de 1:1 à 2:1.

· Pronostic :

· Bon si correction de la ration.

· Les boiteries régressent généralement progressivement et spontanément sur une période de 8 semaines.

· Les déformations des os de la face sont le plus souvent irréversibles (ainsi que les problèmes qui y sont associés).

· Prévention :

· Légumineuses comme la luzerne (très riches en calcium) dans la ration.

· Eventuellement : utilisation du CaCO3.

4. Carence en phosphore - Hémoglobinurie du post-partum

· Etiologie :

· Carence primaire : par carence absolue en P dans la ration.

· Carence secondaire :

· Favorisée par les rations riches en Ca et/ou pauvres en vitamine D.

· Survient plutôt avec des teneurs marginales en P dans la ration (aussi lors de carences en soleil).

· Rôles du P dans l'organisme :

· PO4 sous forme inorganique (liquides extracellulaires).

· PO4 sous forme organique (intracellulaire) retrouvé dans différents composants cellulaires :

· Structuraux (phospholipides, phosphoprotéines)

· Métaboliques (ATP, enzymes, cofacteurs ...)

· Chimiques (AMPc, acides nucléiques).

· Carence aiguë en PO4 :

· Effets catastrophiques, surtout du point de vue des processus métaboliques qui fournissent l'énergie aux cellules (ATP).

· Déplétion en 2,3-DPG qui est essentiel pour l'intégrité des globules rouges (risque d'hémolyse).

· Carence chronique en PO4 :

Atteinte plus insidieuse de fonctions moins importantes comme la croissance et le maintien du squelette et la fonction de reproduction (ces fonctions sont malgré tout importantes du point de vue économique).

· Physiopathologie :

· Le PO4 intervenant partout dans l'organisme, une carence dans ce minéral va entraîner l'altération de toutes ses fonctions, dont :

· Diminution de l'appétit avec développement d'autres carences alimentaires

· Déminéralisation osseuse :

· Elle est due à une activité normale (l'hypophosphatémie ne stimule pas la résorption osseuse) des ostéoclastes face à une activité ostéoblastique fortement déprimée.

· La formation de la matrice osseuse organique continue et remplace progressivement l'os minéralisé qui est résorbé progressivement.

· Elle peut se amnifester (en fonction de l'âge) sous la forme de :

· Ostéomalacie :

· Chez l'adulte

· Les os des animaux se ramollissent, avec prédisposition aux fractures

· Rachitisme :

· Il correspondt à une mauvaise ossification des cartilages de croissance :

· Chez les animaux en croissance.

· Ces cartilages de croissance ont alors tendance à se déformer sous le poids.  Ils deviennent gonflés et douloureux.

· Hémolyse intravasculaire dans ce qu'on appelle l'hémoglobinurie du post-partum :

· Chez les vaches en post-partum

· Le mécanisme exact reste encore inconnu, mais différentes hypothèses existent :

· Trouble de la glycolyse dans les G.R., avec déplétion en ATP qui servent au fonctionnement des pompes à Na-K ?

· Haute teneur en oxydants ? :

On a en effet souvent l'apparition d'une hémoglobinurie du post-partum lorsque les vaches en lactation ingèrent certaines plantes, et plus particulièremnet les crucifères (choux, navets…)

· Augmentation de la susceptibilité aux oxydants par carence en NADH et NADPH (anti-oxydants) favorisée par l'hypophosphatémie ?

· Faible teneur en anti-oxydants ? :

· Carence en superoxyde dismutase (nécessite du Cu)

· Carence en glutathion peroxydase (nécessite du Sé)

· Carence en vitamine E

· …

· Epidémiologie :

· La carence en PO4 dans la ration dépend très fortement de la teneur en PO4 du sol :

· Sols carencés en PO4 plus fréquemment rencontrés dans les régions tropicales sèches.

· Mais on peut malgré tout avoir chez nous la production d'aliments carencés en phosphore en raison de :

· Sols délavés par des pluies abondantes

· Après de nombreuses récoltes sans remplacement du PO4 prélevé

· Sols avec de haut taux de Ca, Fe et Al, ce qui cause la formation de complexes insolubles contenant le PO4 rendu indisponible pour les plantes.

· Fourrages récoltés trop vieux ou sur lesquels il aurait plu.

· La symptomatologie varie en vitesse d'évolution et en expression clinique en fonction de l'importance et de la durée de la carence.

· Affecte plus sévèrement les animaux ayant des besoins métaboliques assez élevés :

· Les animaux en croissance

· Les vaches gestantes

· Les vaches en lactation..

· Hémoglobinurie du post-partum :

· Survient surtout chez les VLHP de 3 à 10 ans en général

· Mais elle est  possible aussi chez les autres vaches

· Faible incidence : 1 ou 2 cas en même temps dans un troupeau.

· Elle survient dans les 6 semaines après le vêlage, avec la plupart des cas
entre 10 et 21 jours de post-partum.

· Associée avec la consommation de :

· Avoine verte

· Rye grass luxuriant

· Trèfle

· Luzerne

· Navets

· Pulpes de betteraves

· Choux, colza et autres crucifères :

L'hémoglobinurie associée à l'ingestion de crucifères intervient également chez les autres ruminants qui ne sont pas carencés en P.

· Un climat froid et la consommation d'eau froide peuvent précipiter le syndrome (( choc thermique qui provoque l'hémolyse).

· Symptômes :

· Carence chronique en PO4 :

· Les premiers signes ne sont pas très spécifiques :

· Diminution de l'appétit

· Perte de poids

· Retard de croissance

· Baisse de la production laitière

· Diminution de la fertilité

· Anoestrus

· Retard d'apparition de la puberté

· Cycles irréguliers

· Réduction du taux de conception.

· Ensuite :

· Symptômes d'ostéomalacie

· Emaciation

· Poil terne et cassant

· Démarche raide et changeante

· Fractures spontanées qui ne guérissent pas

· Rachitisme chez les jeunes animaux en croissance :

Gonflement douloureux des cartilages de conjugaison des os longs et des jonctions chondro-costales chez 
des animaux raides, avec les membres antérieurs courbés ou les genous qui se cognent, le dos arqué.

· Pica :

· Dans les pays désertiques où les animaux ont une carence en phosphores, les animaux viennent lécher les os des cadavres (( risque de botulisme car ces os sont souvent imprégnés de toxine botulinique)

· Non spécifique de cette carence puisque la première cause de pica est la malnutrition protéocalorique

· Il faut aussi penser à une carence en sodium et en oligoéléments)

· Hémoglobinurie du post-partum :

· Apparition brusque.
· Premiers symptômes :

· Faiblesse

· Chancellement

· Chute de la production laitière.

· Hémolyse intra-vasculaire, hémoglobinurie (urine rouge-brune à noire) et anémie.
· + symptômes associés à l'hémolyse et à l'anémie :

· Tachypnée

· Tachycardie

· Faible hyperthermie (quand hémolyse très importante)

· Muqueuses pâles

· Pouls jugulaire plus prononcé.

· Parfois, on peut avoir une anémie hémolytique sans hémoglobinurie.

· Avec l'évolution de la maladie, l'animal devient de plus en plus faible, reste couché en décubitus permanent
et est déshydraté.

· L'ictère (ante-hépatique) se développe si l'animal survit plus de 2 ou 3 jours.

· Examens complémentaires :

· Carence chronique en PO4 :

· Si PO4 sérique diminué (1,5 à 3,5 mg/dL) ( carence en PO4 :

Attention car une concentration sérique normale en PO4 n'exclut pas la possibilité d'une carence chronique en PO4 car 
la phosphatémie peut rester dans la fourchette de normalité très longtemps après le début de la carence alimentaire en PO4.

· Le meilleur moyen de démontrer la carence en PO4 :

· Cendres/matière organique des os < 3:1:

Peser l'os au départ, le brûler et repeser les cendres

· Dans les cas sévères : augmentation de la phosphatase alcaline sérique
· Hémoglobinurie du post-partum :

· Analyse d'urine :

· La coloration ne change pas après centrifugation de l'urine, ce qui est le signe d'une hémoglobinurie mais aussi d'une myoglobinurie :

· Pour faire la différence, on va secouer l'échantillon d'urine assez vigoureusement, ce qui va entrainer la formation de mousse don’t la couleur sera différente dans l'un et l'autre cas :

· Hémoglobinurie :

Mousse de couleur rosée (car l'hémoglobine est toujours dans les globules rouges)

· Myoglobinurie : 

Mousse de couleur brune ou noirâtre

· Hématologie :

Diminution du nombre de G.R., de l'hématocrite et de la teneur en hémoglobine.

· L'hypophosphatémie est souvent observée.

· Elle s'accompagne souvent d'acétonémie (c'est une acétonémie secondaire à la dépression de l'appétit).

· Parfois, on a une hémoglobinurie du post-partum sans hypophosphatémie :

C'est dû à une carence alimentaire en Cu et en Sé qui interviennent fort dans la constitution d'anti-oxydants capitaux pour la défense de l'organisme

· Autopsie :

· Carence chronique en PO4 :

· Ostéomalacie :

· Os mous, spongieux, qui se cassent facilement et qui peuvent même 
être coupés avec un couteau

· Moelle osseuse élargie et corticale fine.

· Présence de fractures avec formation de cals non minéralisés (( on peut trouver des fractures insoupçonnées lorsqu'on passe tout le squelette en revue).

· Dépérissement généralisé des tissus mous (émaciation, cachectisme).

· Lésions de rachitisme chez les animaux en croissance :

· Surtout visibles au niveau des os longs, avec une diaphyse courte et une forme de gourdin

· On a des dépôts de substance ostéoïde en excès à la surface des métaphyses et l'élargissement des cartilages de croissance qui paraissent irréguliers.

· Echec de l'ossification enchondrale

· Lésions aussi bien visibles au niveau :

· Des jonctions chondro-costales

· Des cartilages des mandibules

· Des os de la base du crâne.

· Hémoglobinurie du post-partum :

· Ictère généralisé (suite à l'hémolyse)

· Foie pâle et gonflé avec distension de la vésicule biliaire.

· Parfois, foie "muscadé" dû à une nécrose centro-lobulaire due à l'anoxie anémique.

· Dans les cas suraigus : la rate peut être élargie et congestionnée.

· Poumons oedématiés et parfois emphysémateux.

· Néphrose hémoglobinurique légère à sévère (suite à l'intoxication des reins par l'hémoglobine).

· Traitement :

· Carence chronique en PO4 :

· Supplémenter en P dans la ration.

· Une fois la ration corrigée, l'amélioration des performances (( GQM, ( PL) est observée rapidement.

· Les lésions histologiques d'ostéomalacie et de rachitisme sont rapidement réversibles

· Les déformations macroscopiques des os dans le rachitisme peuvent rester permanentes.

· Hémoglobinurie du post-partum :

· Transfusion (10 à 20 litres de sang) :

· Pour lutter contre l'anémie

· Difficile à réaliser puisqu'il faut aller chercher du sang sur plusieurs animaux

· On peut prélever de 10 à 15 ml de sang par Kg chez une vache (( 9 litres maximum pour une vache de 600 Kg)

· Fluidothérapie IV (en plus de la transfusion) :

· Pour les animaux de valeur

· Buts :

· Corriger la déshydratation

· Empêcher les dommages des tubuli rénaux (par formation de cylindres d'hémoglobine).

· Apport de phosphate :

· NaH2PO4.3H2O (= phosphate minéral sodique) 60 g/300 ml d'eau distillée, en IV la première fois, en S-C toutes les 12 heures pour 3 traitements supplémentaires par la suite.

· Ou : glycérophosphate de Ca.

· Ensuite, supplémentation en P per os :

· Pour prendre la relève du phosphate

· 335 g de NaH2PO4 SID pendant 5 jours.

· Correction de la carence en P de la ration.

· Ne plus inclure dans la ration les plantes associées à l'hémolyse.

· Pronostic :

· Réservé pour l'hémoglobinurie du post-partum, et cela d'un point de vue vital (mort survient souvent en 3 à 5 jours) mais aussi économique (6 à 8 semaines sont nécessaires pour le rétablissement complet de l'animal) :

· Bon pour les cas de carence chronique en PO4, du point de vue vital à tout le moins :

Il est un peu moins bon d'un point de vue économique puisqu'il y a parfois des retards de croissance et des déformations squelettiques, ainsi que des troubles de la reproduction pouvant mettre du temps à récupérer.

· Prévention :

· Apporter suffisamment de PO4 dans la ration pour rencontrer les besoins de l'entretien et de la production :

· Différentes sources de phosphore sont possibles :

· Phosphate bicalcique

· Phosphate de roche défluoré

· Phosphate monosodique

· Phosphate disodique

· Phosphate d'ammonium

· Acide phosphorique

· Rapport Ca/P dans la ration :

· Rapport optimal = 2:1

· Jamais < 1:1.

· Les ruminants tolèrent un rapport Ca/P aussi élevé que 7:1 si l'apport de P est adéquat.

5. Hypomagnésiémie

· Définition :

· Consiste en une carence en magnésium (Mg) du sang et du liquide céphalo-rachidien :

(la concentration en Mg du LCR peut ne pas encore être rétablie alors même que celle du sang l'est, ce qui peut expliquer certains symptômes continus après le traitement.

· Maladie hautement et rapidement mortelle, affectant uniquement les ruminants.

· L'hypomagnésiémie s'accompagne habituellement d'une hypocalcémie (c'est une conditon nécessaire pour avoir la symptomatologie typique).

· Etiologie et épidémiologie :

· Environ 70% du Mg corporel se trouvent dans les os et les dents, et ne sont donc pas disponibles facilement pour maintenir le taux de Mg circulant.

· Les 30% restants sont distribués dans les tissus mous (dont les liquides extra- et intra-cellulaire), et sont capitaux pour un fonctionnement normal de l'organisme.

· La teneur en Mg du sang ne se trouve sous aucun contrôle hormonal direct et, les réserves en Mg n'étant pas particulièrement facilement labiles, les besoins en Mg (environ 20 g/jour) doivent être fournis dans la ration quotidienne.

· La production de 7 L de lait nécessite autant de Mg qu'il y en a de disponible dans tout le pool plasmatique.

· Rations carencées en Mg :

· Herbe qui pousse durant les saisons froides (printemps, automne)

· Herbe provenant de prairies enrichies avec du potassium et de l'azote

· Lait entier de vache :

Au départ, le veau supporte assez bien cette carence, mais comme vers l'âge de 2 mois la capacité d'absorption du magnésium par le jejunum diminue fortement, la symptomatologie apparaît souvent à partir de cet âge de 2 mois chez le veau

· ...

· Lorsque la teneur en Mg de la ration est basse (< 0,2% sur base de la matière sèche), les liquides céphalo-rachidien et extra-cellulaire sont vidés de leur Mg, surtout par la lactation, et il faut vraiment s'inquiéter

· Conséquences de cette hypomagnésiémie :

· Perte de la fonction neuromusculaire normale

· Spasmes musculaires tétaniques

· Convulsions cloniques.

· Mais, outre la lactation, d'autres conditions peuvent aussi constituer des facteurs de déclenchement ou d'aggravation de l'hypomagnésiémie chez des ruminants soumis à une ration carencée en Mg :

· Tous les stress en général

· Le transport en particulier

· L'anorexie.

· Différentes appellations ont été données en fonction de ces conditions particulières d'apparition :

· Tétanie d'herbe :

· Survient en général chez les vaches en lactation lorsque leur ration est constituée d'herbe carencée en Mg et qu'elle ne contient pas assez d'énergie.

· De mauvaises conditions climatiques peuvent précipiter l'apparition des signes cliniques en déprimant la capacité d'ingestion normale des animaux.

· Peut parfois être observée chez des animaux qui ne sont pas en lactation.
· Tétanie hivernale :

· Survient chez des animaux qui reçoivent des rations carencées en Mg et en énergie, et qui sont soumis à des conditions climatiques extrêmement froides.

· Les génisses sont épargnées alors que les vaches adultes (en lactation ou non) sont tout simplement retrouvées mortes :

En effet, le pool de Mg répond beaucoup moins bien aux fluctuations des apports alimentaires chez les vaches plus âgées.
· Tétanie de transport :

Survient après un transport et peut aussi être précipitée par une ration carencée en Mg.
· Tétanie des veaux nourris au lait :

Survient chez des veaux nourris exclusivement au lait (le lait de vache est relativement carencé en Mg), vers l'âge de 2 à 4 mois, lorsque l'absorption du Mg dans l'intestin diminue de façon substantielle.

· Les symptômes cliniques de tous ces syndromes sont similaires.

· Physiopathologie :

· Le Mg est nécessaire pour la formation normale des os et des dents

· Le Mg joue un rôle fondamental dans le métabolisme cellulaire, particulièrement dans le maintien d'un potentiel de membrane de repos normal pour les cellules nerveuses.

· Intervient dans l'activation et/ou fonction de nombreuses enzymes du métabolisme des protéines, des hydrates de carbone et des lipides dépendent de la présence de Mg.

· Intervient dans la formation des liaisons phosphates riches en énergie, et donc toutes les réactions qui font intervenir de l'ATP requièrent du Mg.

· Le Mg est nécessaire en concentration adéquate pour une production et une décomposition normale de l'acétylcholine libérée au niveau des plaques motrices.

· Chez le ruminant adulte :

Absorption active du Mg dans le rumen et absorption de faibles quantités dans l'intestin.

· Chez le veau :

Absorption se fait principalement dans le jéjunum.

· Aucun mécanisme hormonal régulateur direct n'a été identifié jusqu'à présent :

Néanmoins, son absorption peut être augmentée par la vitamine D et son excrétion rénale peut être diminuée par la PTH.

· Le seuil rénal du Mg chez les ruminants est de 1,4 à 1,9 mg/dL :

· Cà signifie donc que lorsque la magnésiémie va dépasser ce seuil, on retrouvera plus de magnésium dans l'urine :

Une façon de faire le diagnostic à postériori d'hypomagnésiémie sera donc de doser la magnésiurie : si très peu de magnésium urinaire ( hypomagnésiémie

· L'insuffisance tubulaire rénale peut résulter en une hypermagnésiémie qui donne une bonne idée pronostique de la maladie rénale.

· !!! La teneur en Mg d'une ration n'équivaut pas nécessairement à sa biodisponibilité :

· Cette biodisponibilité dépend de la teneur de la ration en protéines et en hydrates de carbone ainsi que des autres minéraux :

· Par exemple :

· Des teneurs élevées en K+ et en protéines dans une ration diminuent l'absorption intestinale de Mg :

· Exemples :

- Les herbes ayant grandi dans des conditions froides, et sur lesquelles on a épandu beaucoup de lisier sont très riches en K+
- Les herbes ayant poussé au printemps ou en automne (= les regains), et surtout après une fumure assez importante, seront très riches en protéines et éventuellement en azote non protéique

· Une élévation prolongée du K+ sérique entraîne une hyperinsulinémie qui, elle-même, va contribuer à l'hypomagnésiémie.

· A côté du K+, d'autres minéraux peuvent inhiber l'absorption du Mg (en entrant en compétition avec lui) dans une ration comme le Ca, les phosphates, les sulfates, le Na, le Fe et le Mn.

· Dans certains cas, seulement 2% du Mg ingéré est réellement absorbé.

· Symptômes :

· Tétanie d'herbe ou tétanie d'herbage :

· La vache en lactation (ce sont elles qui sont les plus susceptiles de développer la pathologie) devient anorexique et se sépare du reste du troupeau (il y a donc déjà une atteinte centrale, ce qui montre que le Mg est utilité dans le LCR).

· Elle est alerte et hyperexcitable (c'est une vivacité qui n'est pas normale).

· Elle peut même charger.

· Oreilles dressées fortement, qui bougent brusquement.

· Hyperesthésie.

· Fasciculations musculaires, tremblements de la tête et du cou

· Hypermétrie des membres antérieurs.

· Comportement aberrant :

· Beuglements avec galops forcenés suivis de 
chancelement

· Démarche incoordonnée

· Décubitus latéral.

· Des épisodes violents d'opisthotonos et de convulsions cloniques peuvent être déclenchés par n'importe quel stimulus? et alternent avec des périodes de tétanie musculaire.

· Nystagmus, rétraction des paupières.

·  Mastication exagérée, salivation

· L'activité musculaire excessive entraîne une élévation de la température corporelle (comme dans l'hyperthermie maligne du porc, quoique de façon moins sévère).

· Respiration rapide et laborieuse (car les muscles respiratoires sont également tétanisés)

· Tachycardie avec bruits cardiaques forts, parfois audibles à une certaine distance de la vache (D.D. avec la fièvre de lait où les bruits cardiaques deviennent de plus en plus faibles).

· La mort survient durant une des crises, en général 30 à 60 minutes après le début de celles-ci.  Elle est due à une insuffisance respiratoire (c'est donc une urgence absolue).

· Souvent, l'animal est simplement retrouvé mort
· Tétanie de lactation légère ou chronique :

·  C'est un vague syndrome qui peut affecter plusieurs animaux dans un groupe et qui est associé à un métabolisme énergétique déficient.

· La teneur sanguine en Mg de ces animaux est souvent basse mais ils ne montrent pas
 de signes cliniques d'hypomagnésiémie, probablement parce qu'il n'y a pas en même 
temps d'hypocalcémie.

· Symptômes vagues tels que :

· Anorexie

· Mauvais état d'embonpoint

· Baisse de la production laitière.

· Des expressions faciales étranges et des petits changements de comportement sont parfois signalés.

· Cette forme peut brusquement et à tout moment évoluer vers la forme aiguë décrite ci-dessus

· Tétanie des veaux nourris au lait :

· Survient en général chez des veaux âgés de 2 à 4 mois, lorsque leur capacité d'absorption du Mg décline assez brutalement.

· Beaucoup plus rare chez les veaux élevés en prairie que chez ceux qui sont confinés à l'intérieur.

· Peut aussi affecter des agneaux qui n'auraient pas accès à d'autres aliments que le lait maternel.

· La diarrhée peut exacerber une hypomagnésiémie, subclinique jusqu'alors (la symptomatologie peut alors très vite apparaître).

· Signes cliniques similaires à ceux observés chez l'adulte avec, en plus, de l'exophtalmie ou une protrusion des globes oculaires avec procidence de la 3ème paupière.

· Il peut y avoir émission involontaire d'urine et de matières fécales durant les crises.

· Certains veaux peuvent récupérer de façon transitoire entre les crises (beaucoup plus fréquemment que chez les vaches).  Ils apparaissent alors comme hébétés.

· Diagnostic différentiel :

· Chez les vaches :

· Rage et autres encéphalites virales.

· Forme nerveuse de l'acétonémie.

· Forme nerveuse de la coccidiose (pas souvent observée dans nos régions, surtout aux USA).

· Hypocalcémie (se marque par de la tétanie).

· Intoxication au plomb, à l'arsenic et autres métaux lourds.

· Intoxication à la strychnine et autres produits chimiques.

· Tétanos.

· Intoxication par Claviceps paspali ou Acremonium (champignon parasitant Lolium perenne (ryegrass)) = le champignon responsible de l'ergot

· Chez les veaux :

· Nécrose cortico-cérébrale.

· Entérotoxémie.

· Tétanos (incréminer l'infection du cordon ombilical par le Clostridium tetanicum).

· Intoxication au plomb.

· Intoxication au sel

· Encéphalites virales et bactériennes.

· Si mort soudaine :

· Fulguration :

On pensera à l'hypomagnésiémie si on trouve autour de l'animal des traces de débattement (terre retournée…), ce qui n'est pas le cas lors de fulguration

Cette cause est souvent incriminée par les fermiers car c'est un moyen de "faire jouer" l'assurance
· Entérotoxémies.

· Tympanisme.

· Traumas.

· Intoxications aiguës par des plantes ou des produits chimiques.

· Examens complémentaires :

· Etant donné l'urgence du traitement, le diagnostic se fait le plus souvent sur base des signes cliniques et de l'anamnèse.

· Hypomagnésiémie : < 1,2 mg/dL (0,49 mmol/L).

· !!! Il est possible qu'une vache montrant les symptômes d'hypomagnésiémie présente un taux normal de Mg sérique, surtout si des convulsions violentes sont survenues :

C'est parce que le magnésium, à l'instar du calcium, se modifie avec le pH sanguin, et en cas de tétanies violentes, de convulsions et d'opistotonos, il y a production d'acide lactique au niveau des muscles, ce qui fait qu'une certaine acidose s'installe, ce qui donne une meilleure disponibilité pour le magnésium

· Ce qui est responsable de la symptomatologie clinique est la teneur basse en Mg du LCR :

· C'est pour cette raison qu'il peut y avoir un décallage entre la magnésiémie et la teneur en magnésium du LCR

· Malheureusement, cet échantillon de LCR est difficile voire impossible à prélever sur un animal vivant qui présente des convulsions.

· Faible teneur en Mg de l'urine :
· Attention car le seuil rénal du Mg = 1,4 à 1,9 mg/dL chez les bovins.

· En cas d'hypomagnésiémie, on retrouvera de très faibles teneurs en magnésium dans les urines

( le Mg urinaire < 2,5 mg/dL dans le cas d'une hypomagnésiémie.

· Le meilleur moyen de faire le diagnostic est de mesurer la fraction d'excrétion urinaire du Mg :

Fex Mg = (Mg(u x (Cr(s x 100

  (Mg(s x (Cr(u
· Cà nécessite de récolter de l'urine et du sérum de la même vache au même moment, ce qui n'est pas toujours évident

· Fex Mg chez des vaches laitières non gestantes et non lactatantes = 6,5 à 8,3 ± 3,7%.

· Un niveau fort bas de Fex Mg doit suggérer une consommation alimentaire inadéquate en Mg, et donc des risques d'hypomagnésiémie et de tétanie non négligeables

· Cette mesure sert plus à jauger la situation dans une exploitation pour mieux prévenir la maladie, plutôt que chez un animal montrant les symptômes cliniques

· Hypophosphatémie et hypocalcémie sont fréquemment associées à l'hypomagnésiémie.

· !!! L'hypocalcémie est nécessaire pour pouvoir observer les convulsions tétaniques associées à la maladie clinique.

· Autopsie :

· Vaches retrouvées en décubitus latéral, avec des signes de crises convulsives sur le sol environnant.

· Emphysème pulmonaire agonique

· Ecchymoses diffuses

· Des traces d'aspiration du contenu du rumen sont possibles.

· Des traumatismes et contusions de la tête et des extrémités peuvent être observés.

· Veaux :

Dépôts microscopiques de sels de calcium dans les fibres élastiques des artères des poumons, du coeur et de la rate.

· Examens complémentaires réalisables suite à l'autopsie :

· Mesure du rapport Ca:Mg osseux :

· Chez les veaux normaux : < 70:1.

· Chez les veaux morts en hypomagnésiémie : > 90:1. (dû surtout à la diminution du Mg osseux, et pas tellement à l'augmentation du calcium)

· Mg sérique (ponction cardiaque) :

Si prélèvement < 12 h post-mortem.

· Mg du LCR :

Si prélèvement < 12 h post-mortem.

· Mg urinaire :

· Si prélèvement < 12 h post-mortem.

· Hypomagnésiémie si Mg urinaire < 1 mg/dL.

· Mg de l'humeur vitrée (oeil intact) :

· Si prélèvement > 12 h post-mortem.

· Sa valeur reste stable 48 h si la température extérieure ne dépasse pas 23°C.

· Valeur normale = 1,8 à 2,3 mg/dL

· Valeur en cas d'hypomagnésiémie : < 1,4 mg/dL.

· Epidémiologie :

· Elle se rencontre de temps en temps en Belgique, mais elle pose un réel problème dans certaines régions du monde (2 % des bovins qui font une tétanie d'hérbage dans ces régions)

· La tétanie d'herbage est un problème partout où de l'herbe jeune ayant grandi dans des conditions climatiques froides constitue la principale source de nourriture des animaux.

· Les fourrages contenant moins de 0,2% de Mg sur base de la M.S. sont à hauts risques :

On peut donc avoir cette pathologie à l'étable, dans le cas où les fourrages distribués sont carencés en Mg

· Les légumineuses contiennent relativement beaucoup de Mg et de Ca et ne sont généralement pas associées à de l'hypomagnésiémie (elles permettent donc de diminuer les facteurs de risque).

· Le bétail à l'étable nourri avec des fourrages carencés en Mg est aussi susceptible de développer de l'hypomagnésiémie.

· Plus l'herbe pâturée est jeune et à croissance rapide, plus les risques d'hypomagnésiémie sont grands.

· La teneur en potassium de l'herbe joue également un rôle très important :

· En effet, le potassium affecte la capacité de la plante à absorber le Mg.

· Les fourrages avec un rapport K/(Ca + Mg) > 2,2 risquent fort d'entraîner de l'hypomagnésiémie.

· Dans ce contexte, des fumures riches en azote et en potasse interfèrent avec l'absorption du Mg par la plante et prédisposent ainsi à la tétanie d'herbage (voir biodisponibilité du Mg plus haut).

· Autres facteurs prédisposants : 

· Age :

Cet effet s'explique par le fait que les vaches plus âgées ont plus de difficultés 
pour mobiliser le Mg osseux.

· Lactation :

Incidence d'hypomagnésiémie plus élevée chez les VLHP en L3 à L5, du fait des besoins élevés en Mg pour la production laitière

· Race :

· Parmi les races à viande, les bovins Angus sont plus prédisposés

· Parmi les races laitières, les bovins Shorthorns sont plus sensibles que les Jerseys ou les Holsteins.

· L'état d'embonpoint :

· C'est aussi en relation directe avec la susceptibilité de développer une hypomagnésiémie :

Cette susceptibilité est plus grande chez les animaux trop maigres 
ou trop gras, comparativement aux bovins en état d'embonpoint normal.

· Stress, jeûne, malnutrition, exposition à des conditions climatiques froides ...

Ces facteurs augmentent la lipolyse de par le fait qu'ils empêchent l'animal de manger pendant un certain temps, et donc provoquent l'accumulation du Mg circulant dans les adipocytes, ce qui favorise l'hypomagnésiémie

· Hypoglycémie

· Acétonémie

· Traitement :

· Il est assez difficile à instaurer puisque la maladie apparaît assez brutalement, et la plupart du temps, on trouve les animaux morts en prairie

· Le traitement de ces tétanies est souvent assez décevant

· L'efficacité d'un même traitement peut varier :

· D'un cas à l'autre

· D'une exploitation à l'autre

· D'une région à l'autre

· En fonction du problème précis sous-jacent !!!

· Perfusion lente de Magborgluc( = 1,5 g de Ca + 4,8 g de Mg + 13,3 g de glucose dans un flacon de 450 ml.

· C'est le seul médicament contenant du Mg, disponible sur le marché Belge

· Comme pour les fièvres de lait il faut ausculter le coeur consciencieusement durant l'administration.

· Arrêter de suite la perfusion + perfusion d'une solution de Ca (= l'ion antagoniste) seule si on remarque :

· Une augmentation de la fréquence cardiaque (alors qu'elle est déjà élevée au départ)

· Des signes de détresse respiratoire (à mettre sur le compte de la paralysie de ces muscles respiratoires)

· Le problème avec le calcium, c'est que toutes les solutions contenant du calcium contiennent aussi du magnésium (cfr. traitement de la fièvre de lait) :

Il faut donc perfuser du borogluconate de calcium seul (ce qui n'est pas légal puisqu'on doit réaliser la solution soi-même)

· Ou : 200 à 300 ml d'une solution à 20% de sulfate de Mg en S-C :

· N'existe pas sur le marché (( à réaliser soi-même)

· Attention à ne pas augmenter la concentration du produit, auquel cas il devient fort irritant pour les tissus

· Ou encore : énème (= un lavemnet) avec 60 g de MgCl2.6H2O dans 250 à 500 ml d'eau chaude :

Voie à conseiller en cas de convulsions violentes rendant l'animal difficile à approcher

· Si convulsions sévères :

· Rajouter au traitement de l'hydrate de chloral (50 mg/kg IV).

· Eventuellement, tranquillisation avec de l'ACP ou du diazepam (Valium().

· Si l'animal s'améliore, cà met assez bien de temps :

· En effet, le magnésium perfusé doit traverser  la barrière hémato-méningée avant de se retrouver dans le LCR

· L'amélioration clinique se fait en 3 à 5 heures

· Laisser l'animal tranquille durant cette période car la moindre stimulation peut être à l'origine d'une mort soudaine.

· Récidives fréquentes durant les 3 à 6 heures qui suivent le traitement.

( Suivre ces animaux de près, sans les stresser.

· Pour éviter si possible les récidives :

· 125 à 150 ml d'une solution à 50% de sulfate de Mg en S-C (mais dommages 
tissulaires provoqués par cette solution hypertonique ! ( pas recommandé par Mr. Rollin)

·  MgO PO : 60 g dans une capsule de gélatine, pendant 5 à 6 jours.

· Apport d'un foin de légumineuses (contient beaucoup de Mg).

· La mort peut survenir au moindre stress supplémentaire (ex. : réalisation de l'intraveineuse) chez presque 20 % des vaches qui ont malgré tout reçu un traitement immédiat et adéquat

· Traitement des veaux :

· 125 ml IV d'une solution à 6% de borogluconate de Mg.

· 50 à 150 ml IV de Magborgluc(.

· Traitement des moutons :

50 à 150 ml IV de Magborgluc(.

· Pronostic :

· Mauvais si la vache est déjà dans le coma.

· Meilleur dans le cas contraire, mais la mort peut toujours survenir inopinément, durant l'IV par exemple.

· Etant donné que le Mg administré s'équilibre lentement au travers de la barrière hémato-méningée, jusqu'à 20% des vaches traitées peuvent mourir durant une convulsion après traitement.

· Prévention :

· Sélection de types d'herbe capables de concentrer le Mg et le Ca.

· Eventuellement : réliser un sursemis des prairies existentes avec des graines de légumineuses.

· Supplémentation en Mg sur une base journalière :

· Addition de Mg à l'eau de boisson.

· Complément minéral : 30 à 60 g de MgO PO par jour pour avoir un effet protecteur :

Comme le MgO n'est pas très appétent, il est conseillé de le mélanger avec autre chose de mieux appété (de la mélasse par exemple).

· Vaporiser des sels de Mg directement sur la prairie incriminée ou sur les aliments.

· Bolus à libération prolongée de Mg (n'existe pas en Belgique) : 

Libération du Mg 
parfois inconséquente (( effets une peu aléatoires).

· Utilisation d'engrais riches en magnésie sur les prairies.

· Eviter les engrais potassiques au début du printemps.

· Engrais azotés :

Les nitrates (NO3) valent mieux que le NH4+ puisque ce dernier interfère avec l'absorption de Mg par les plantes (parce qu'il est chargé positivement).

· Apporter des aliments concentrés sous forme d'amidon permet d'assurer un apport suffisant d'énergie dans la ration.

· "1 kg d'orge (= amidon) par animal et par jour en prairie éloigne le spectre des tétanies d'herbage" (dixit Jean Marie Bienfait)
· Eviter les stress climatiques qui pourraient faire que les animaux ne mangent pas bien certains jours, en leur donnant un abri et de la nourriture (dans l'abri)

· Eviter la prise irrégulière de nourriture, c'est à dire éviter :

· Les périodes de jeûne

· Toute compétition féroce entre les différents animaux etc.

· Pour les veaux nourris uniquement au lait après l'âge de 8 semaines :

Leur mettre à disposition un calf starter de bonne qualité le plus vite possible, et s'assurer qu'ils le mangent.

6. Hypermagnésiémie (assez rare)

· Etiologie :

· Insuffisance rénale sévère.

· Administration de laxatifs à base de Mg.

· Symptômes :

· Aréflexie.

· Paralysie respiratoire.

· Arrêt cardiaque.

· Traitement :

· Gluconate de Ca IV (Ca antagonise directement le Mg) :

Le problème est qu'il n'en existe pas sans Mg pour le traitement des ruminants.

· Chez l'homme : dialyse péritonéale.

7. Fourbure

· Définition :

Correspondt à l'inflammation, la dégénérescence et la nécrose des feuillets dermiques et épidermiques de la paroi cornée des onglons (= membrane kératogène).

· Etiologie :

· Ces feuillets podophylleux de la membrane kératogène assurent la suspension de la 3ème phalange (et donc de tout le poids de l'animal) dans l'étui corné.

· En cas d'atteinte de ces feuillets, le mécanisme de suspension est détruit et, sous le poids de l'animal, la 3ème phalange est poussée vers le bas (basculement).

· Chez les bovins, la fourbure est le plus souvent observée juste après le vêlage chez des génisses grasses qui ont reçu trop de concentrés et qui sont logées sur un sol en béton.

· La physiopathologie de la fourbure n'est pas encore complètement élucidée.

· Néanmoins, plusieurs facteurs sont connus pour entraîner de la dégénérescence des feuillets podophylleux :

· Diminution de la perfusion des feuillets podophylleux :

Par ischémie primaire ou suite à une inflammation et un oedème, et finalement une compression de ces feuillets contenus dans un 
boîtier corné rigide et inextensible

· Diminution de la synthèse de protéines :

Emploi de corticoïdes à fortes doses par exemple

· Elaboration de facteurs cytotoxiques pour les feuillets podophylleux :

Suite à une 
toxémie, endotoxémie, etc.

· Epidémiologie :

· Cette affection est de plus en plus fréquente chez les ruminants et est souvent sous-diagnostiquée.

· Elle s'observe surtout chez les bovins et les moutons qui passent sans transition d'une ration assez fibreuse à une ration d'engraissement riche en amidon et pauvre en fibres.

· S'observe aussi chez les vaches laitières qui reçoivent une ration trop concentrée (assez rare dans nos régions car on essaie de produire le maximum de lait à partir des fourrges grossiers).

· Problème des animaux qui sont préparés intensivement pour les concours.

· Il semble exister une variation dans les susceptibilités individuelles :

En effet, en général, 1 ou 2 animaux seulement développent la maladie dans un groupe pourtant maintenu dans les mêmes conditions.

· Chez les bovins, la fourbure peut aussi survenir après métrite, RAF, mammite et oedème du pis :

Pour la métrite et la RAF, on fera le parallèle avec ce qui se passe chez la jument

· Le plus souvent, il s'agit d'un problème de troupeau laitier.

· Les génisses paraissent alors plus sévèrement touchées, la maladie apparaissant peu de temps après le vêlage :

Probablement parce qu'elles passent d'une pation de croissance à une ration de lactation (( le changement de ration est plus marqué que chez les vaches)

· Elle semble associée à une incidence élevée de métrites.

· Plus de 50% des cas de fourbure surviennent durant la période allant de 30 jours avant à 30 jours après le part.

· Le logement des animaux est aussi capital et le type de sol en particulier.

· Symptômes :

· Fourbure aiguë :

· Boiterie de tous les membres

· Dépression, anorexie (répercussion de la boiterie sur l'état général)

· Appréhension pour se déplacer; démarche douloureuse et traînante

· Piétinement incessant quand on les force à rester debout

· Décubitus prolongé (quand on lasse le choix aux animaux)

· Quand on fait lever l'animal, il reste agenouillé ou sur les boulets et peut parfois conserver cette position très longtemps (pour soulager la douleur qui a les pieds comme origine)

· Position debout avec les membres sous l'animal, et donc le dos arqué

· F.R. et F.C. généralement augmentées

· Pieds douloureux à la pression

· + les symptômes de la maladie sous-jacente

· Fourbure chronique :

· Boiterie chronique

· Conformation anormale des onglons qui s'élargissent et s'aplatissent (ils prennent l'apparence de pantoufles)

· La muraille montre des signes de croissance irrégulière : "onglons cerclés" avec des sillons fort rapprochés en pince et plus espacés en talons

· La sole se ramollit (consistance un peu cireuse) et prend une coloration légèrement jaunâtre, comme de la cire

· Taches brun-rouge dans la sole (hémorragies préalables) lors du parage

· Plus grande prédisposition aux traumatismes de la sole (du fait de son ramolissement)

· Diagnostic différentiel :

Abcès de la sole : ne concerne habituellement qu'un onglon.

· Examens complémentaires :

· RX : 

· Jamais réalisée en pratique

· Rotation ventrale de la 3ème phalange dans son étui corné.

· Traitement :

· C'est une urgence chez les ruminants, tout comme chez le cheval

· Eliminer la cause :

· Traitement de la maladie sous-jacente si possible

· Diminuer l'apport de concentrés, principalement ceux apportant beaucoup d'amidon.

· Favoriser la vascularisation de l'extrémité digitée :

· ACP

· Héparine (pour empêcher qu'une coagultion intra-vasculaire ne se produise à ce niveau)

· Faire marcher sur sol mou (épaisse couche de paille).

· AINS pour minimiser l'inflammation et la nécrose, et pour soulager la douleur :

· PBZ (interdite)

· Flunixine méglumine.

· Autres traitements :

· Méthionine (favorise la poussée de la corne)

· Antibiothérapie (pour traiter la cause sous-jacente)

· Empiriquement (donne de bons résultats) :

Injecter 50 ml de sang de l'animal en IM profonde.

· Pronostic :

Dépend du stade de la fourbure et de la rapidité d'intervention.

· Prévention :

Par le contrôle des facteurs de risque.

8. Rachitisme

· Définitions :

Le rachitisme est une maladie des jeunes animaux en croissance, caractérisée par une minéralisation défectueuse des os en développement.

· Etiologie :

· In utero, les apports au foetus sont invariablement adéquats pour une formation osseuse normale.

· Après la naissance, les ruminants avec alimentation lactée subissent rarement des carences susceptibles de favoriser le rachitisme.

· Par contre, les animaux sevrés en croissance rapide peuvent développer du rachitisme dans certaines conditions que sont les carences en P et/ou vitamine D principalement.

· La malnutrition protéo-calorique ne constitue en général pas un facteur de risque.

· Physiopathologie : 

· On assiste à une séquence de 6 événements au niveau de la minéralisation osseuse :

· Défaut de minéralisation du cartilage de croissance.

· Défaut de dégénérescence du cartilage de croissance (du fait de sa mauvaise minéralisation).

· Persistance irrégulière du cartilage.

· Formation de substance ostéoïde (qui ressemble à de l'os mais qui n'en est pas) sur le cartilage persistant, donnant des jonctions ostéo-chondrales irrégulières.

· Accumulation de tissu fibreux dans les métaphyses.

· Déformation osseuse (os avec des diaphyses courtes et un fort épaississement des épiphyses ( forme de gourdin).

· Causes :

· La cause la plus fréquente est la carence en P ou en vitamine D.

· Mais aussi :

· Carence en Ca et excès de P (les 2 pouvant causer de l'hyperparathyroïdie nutritionnelle secondaire)

· Carence en :

· Mg

· Zn

· Mn :

Aux USA, le Mn étant une cause assez fréquente de rchitisme, chaque fois qu'ils observent un animal présentant un gonflement articulaire non causé par une arthrite ou une périarthrite, ils pensent à une carence en Mn en tout premier lieu)

· Vitamine A

· Un excès de fer dans la ration, en augmentant le P sérique, parvient à inhiber la production de 1,25-dihydrocholecalciferol par les reins

· + les mêmes conditions qui sont responsables d'ostéomalacie chez les 


ruminants adultes.

· Symptômes :

· Raideur.

· Répugnance à se déplacer.

· Boiterie.

· Elargissement des articulations.

· Voussement du dos.

· Elargissement des jonctions chondro-costales ("rosaire rachitique").

· Membres arqués : les os longs des membress'incurvent vers l'avant et l'extérieur.

· Eruption dentaire retardée et irrégulière

· Les dents sont aussi marbrées, mal calcifiées et friables.

· Ralentissement de la croissance (elle se fait plutôt en largeur qu'en hauteur)

· Inappétence et faible efficience alimentaire en raison des causes sous-jacentes.

· Diagnostic :

· RX des os longs des membres (voir cours de radiologie) :

· Amincissement des corticales (( fractures beaucoup plus faciles)

· Courbure des os longs des membres

· Elargissement des plaques de croissance

· Augmentation de la densité osseuse au niveau des métaphyses, parallèlement aux cartilages de croissance

· Bande radiotransparente irrégulière entre la métaphyse et l'épiphyse.

· Examen histopathologique des os affectés.

· Du vivant de l'animal : biopsies des jonctions chondro-costales.

· A l'autopsie : on examinera préférentiellement les métacarpes et métatarses.*

· Diagnostic différentiel :

· Fluorose.

· Arthrite.

· Carence en cuivre (rôle dans la minéralisation et le développement osseux).

· Carence en manganèse.

· Epiphysite.

· Hyperparathyroïdie (primaire ou secondaire).

· Examens complémentaires :

· L'activité de la Phosphatase Alcaline (PA) sérique est supérieure à celle observée chez des animaux sains en croissance de même âge et de même race.

· Le Ca et le P sériques sont le plus souvent normaux et leurs modifications ne sont pas pathognomoniques.

· Détermination du taux de cendres des os :

· Os normal : rapport cendres/matière organique = 3:2

· Os rachitique : rapport cendres/matière organique = 1:2 à 1:3.

· Analyse complète de la ration (tous les minéraux et oligoéléments).

· Parfois, les facteurs qui prédisposent au rachitisme favorisent également l'urolithiase (voir plus loin), comme par exemple des rations riches en concentrés (grains) qui sont riches en phosphore et pauvres en calcium.

· Traitement :

· Fournir des quantités adéquates de Ca et de P dans la ration.

· Vitamine D : 10000 à 30000 UI/kg en IM.

· La vitamine D ne sert à rien si la ration n'est pas corrigée du point de vue de ses teneurs en Ca et P.

· Pronostic :

· Passable à bon d'un point de vue vital

· Pronostic un peu moins bon d'un point de vue économique

· Prévention :

Facile : il suffit de fournir une ration correctement balancée aux jeunes ruminants en croissance.

9. Fractures spontanées

· Définition et étiologie :

· Ces fracture surviennent alors que la tension exercée sur l'os ne devrait normalement pas causer sa fracture si il n'était pas fragilisé par un processus sous-jacent :

· Exemple chez le BBB :

L'animal court en prairie et voit la cloture à 2-3 mètres de celle-ci.

En frainant brutalement, l'animal tourne en même temps, ce qui provoque la fracture, du fait de la force brute des muscles et de la fragilité des os de ces animaux

· Les os communément touchés sont les suivants :

· Les os longs des membres

· Les vertèbres (ex. : fracture lors d'une monte, en cas de déminéralisation préalable du squelette)

· Les côtes

· Occasionnellement, les mandibules ou les os du bassin.

· Causes possibles :

· Carences alimentaires en P, Ca, Cu, Zn, Mn, Sé

· Déséquilibres entre les macro-minéraux : Ca, P, Mg

· Logement permanent à l'intérieur : carence en vitamine D

· Malnutrition protéique :

On parlera alors d'ostéoporose, c'est à dire de la perte pathologique de substance osseuse alors que l'os qui reste a une structure normale (différent de ce qui se passe dans le rachitisme ou l'ostéomalacie)

· Croissance rapide (en cas de rations trop concentrées)

· Lactation (elle implique des besoins élevés en P, Ca et Mn)

· Gestation avancée

· Physiopathologie :

· Prédisposition aux fractures spontanées par différents processus pathologiques :

· Rachitisme chez les jeunes ruminants (voir avant).

· Ostéomalacie des ruminants adultes

· Ostéoporose associée à la carence en cuivre ou à la malnutrition protéocalorique (voir cours système digestif)

· Ostéomyélite : primaire (ex.: actinomycose) ou secondaire à une blessure ou à une arthrite septique.

· Tumeur osseuse : lymphosarcome p. ex.

· Les principales causes de rachitisme et d'ostéomalacie sont les carences en P et/ou en vitamine D.  Néanmoins, une carence en Ca (primaire ou secondaire) peut aussi intervenir dans la pathogenèse.

· Les individus en urémie peuvent développer de l'ostéomalacie et des fractures spontanées par manque de synthèse par les reins de 1,25-dihydrocholecalciférol.

· Lors de carence en Cu, on a l'ostéoporose :

Mécanismes biochimiques inconnus mais intervention probable de la lysyl oxydase (par carence), une enzyme contenant du Cu.

· Images radiologique et histopathologique similaires au rachitisme.

· + Voir autres symptômes, diagnostic, prévention et traitement dans le cours sur le système digestif.

· Symptômes :

· Déformation posturale, gonflement, boiterie etc., avec à l'origine de la fracture une tension minime ou inapparente.

· Le bétail BBB est plus susceptible en raison de la finesse excessive des os de certains sujets (rendement de parfois 72 %).

· L'observation attentive révèle parfois des fractures en voie de guérison localisées ailleurs (côtes).

· Diagnostic différentiel :

· Fracture d'un os normal suite à une tension excessive.

· Le diagnostic différentiel se fera sur base de :

· L'anamnèse

· L'examen clinique (RX des os ou examen à l'abattoir)

· L'identification des facteurs prédisposants cités plus haut.

· Traitement :

Voir CHIGA.

Il est laborieux et demande beaucoup de temps

· Pronostic :

· Il dépend de :

· De l'os fracturé

· Du type de fracture (ouverte, fermée, comminutive etc.)

· Du poids de l'animal.

· Le pronostic est malgré tout souvent réservé.

· Prévention :

Passe par l'identification et la correction du ou des problème(s) sous-jacent(s).

Pathologies du système urinaire des ruminants (moins fréquentes que chez les petits animaux)
1. Principaux signes cliniques rencontrés

1.1. Dysurie et strangurie

1.1.1. Définitions

· Dysurie = miction difficile ou douloureuse.

· Strangurie = miction lente et douloureuse.

· Pollakiurie = tentatives fréquentes de miction avec émission de petites quantités d'urine.

· Ces symptômes sont difficiles à différencier chez les grands animaux.

· La dysurie et strangurie sont généralement causées par /

· Soit une obstruction de l'urètre

· Soit une inflammation de l'urètre ou de la vessie

· Soit encore un trouble neurologique qui empêche la vidange normale de la vessie.

· Chez les veaux, elles peuvent aussi résulter d'un abcès du canal de l'Ouraque qui empêche également la vidange de la vessie (en tirant la vessie dans l'abdomen).

1.1.2. Diagnostic différentiel

· Anamnèse :

· Age

· Castration (les obstructions urétrales ne se produient pratiquement que chez les mâles, et plus souvent chez les mâles castrés qui ont un urètre de diamètre réduit)

· Alimentation ...

· Examen clinique :

· Inspecter les poils du fourreau chez les bovins mâles (précipitations minérales ou/et traces de pus ou de sang)

· Vérifier qu'il n'y ait pas de gonflement sous-ventral douloureux suggérant une rupture de l'urètre.

· Fouiller rectal :

· Important pour détecter des calcules vésicaux

· Important pour différencier une vessie paralysée suite à une atteinte du NMS d'une vessie paralysée suite à une atteinte du NMI

· Palpation transabdominale plutôt que le fouiller rectal chez les petits ruminants

· Examens complémentaires :

· Paracentèse (mesure de la créatinine ou du K dans le liquide recueilli : plus élevées dans l'urine que dans le sang)

· Analyse d'urine

· Echographie.

Causes de dysurie-strangurie chez les ruminants

	Bovins
Calculs de l'urètre

Hémorragie dans le tractus urinaire (caillots obstruant l'urètre)

Traumatisme de l'urètre suite au vêlage

Traumatisme du pénis ou du prépuce

Cystite

Rage

Vessie pelvienne (= atteinte du NMI)

Abcès du canal de l'Ouraque

Fracture du sacrum

Lymphosarcome extra-dural dans le canal vertébral

Traumatisme/compression de la moelle épinière (atteinte du NMS)

Prolapsus de la vessie (accompagnant souvent un prolapsus vaginal)
	Moutons et chèvres
Calculs de l'urètre

Cystite

Traumatisme de l'urètre ou gonflement autour de l'urètre

Traumatisme/compression de la moelle épinière

Posthite ulcérative (Corynebacterium renale qui va se localiser au niveau du fourreau)


1.2. Hématurie

1.2.1. Définition

C'est la présence de sang dans l'urine, sous forme de caillots ou d'une coloration rouge uniforme.

Dans ce dernier cas, à différencier de l'hémoglobinurie, myoglobinurie et bilirubinurie.

( Centrifuger (si la couleur rouge a disparu après centrifugation, c'est que c'étaient des GR

1.2.2. Diagnostic différentiel

· Anamnèse :

Important de se renseigner sur le moment de la miction auquel elle est la plus prononcée.

· Examen clinique :

Dont le fouiller rectal.

· Examens complémentaires :

· Tigette

· Echographie.

Causes d'hématurie chez les ruminants

	Urètre

Calculs

Traumas

Urétrite

Papillome
	Vessie

Fougère mâle ou autre diathèse hémorragique

Papillome, tumeur

Calculs

Cystite

Polypes

Fièvre catarrhale maligne
	Reins

Pyélonéphrite (Corynebacterium renale ou E.coli)

Trauma

Infarction

Fièvre catarrhale maligne

Choc endotoxinique sévère (glomérules laissent passer des GR dans l'urine)


1.3. Pyurie

1.3.1. Définition

· C'est la présence de matériel purulent dans l'urine.

· Résulte d'une atteinte inflammatoire septique ou non.

· Fièvre présente ou non.

· Si la pyurie a comme origine le tractus rénal supérieur (= les reins) : souvent atteinte de l'état général de l'animal.

1.3.2. Approche diagnostique

· Anamnèse.

· Examen clinique :

Dont le système reproducteur chez les femelles qui pourrait être à l'origine de la pyurie

· Examens complémentaires :

· Tigette

· Echographie.

1.4. Urémie

1.4.1. Définition

· C'est une accumulation excessive de constituants urinaires toxiques dans le sang (dont l'urée, la PTH et le P).

· Pré-rénale, rénale ou post- rénale.

· L'urémie rénale peut résulter d'une insuffisance rénale aiguë ou chronique.

1.4.2. Symptomatologie

· Dépression et anorexie = principaux symptômes chez les grands animaux (non pathognomoniques).

           +

· Perte de poids

· Ulcères buccaux et gastro-intestinaux

· Méléna (suite aux ulcères)

· Polyurie, polydipsie

· Tartre en quantité excessive

· Coagulopathie et/ou dysfonctionnement des plaquettes

· Crises et/ou encéphalopathie (urée toxique pour le SNC / à différencier d'un trouble hépatique pouvant donner les encéphalopathies hépatiques, et dû à l'accumulation d'ammoniac car le foie ne parvient plus à suivre dans la synthèse de l'urée à partir de cet ammoniac)

1.4.3. Considérations anatomiques et physiologiques

· Glomérule :

L'ultrafiltrat qui pénètre dans la lumière du néphron ne contient pas de macromolécules plasmatiques de PM > 65.000 Daltons ou de diamètre > 3,5 nm.

· Tubules :

· Cellules métaboliquement très actives, surtout celles du tubule proximal.

· Par conséquent, elles présentent une plus grande sensibilité de celles-ci à l'hypoxie et aux substances toxiques.

· Microvascularisation :

La distribution du débit sanguin dans les reins dépend fortement de la production intra-rénale de prostaglandines.

D'où la toxicité rénale des AINS.

1.4.4. Insuffisance rénale aiguë

· Se caractérise par une baisse soudaine du taux de filtration glomérulaire et le dysfonctionnement assez brutal des tubules.

· Causes :

· Inflammation et/ou obstruction aiguë

· Modifications hémodynamiques (endotoxémie, coagulopathies, hypotension 
systémique sévère)

· Néphrose tubulaire toxique

· Désordres immunologiques (( glomérulonéphrite).

· !!! L'urine n'est pas toujours isosthénurique (= densité du sérum) dans l'insuffisance rénale aiguë.

· Isosthénurie = 1.010, la gravité spécifique du sérum.

· Gravité spécifique de l'urine ou densité urinaire = poids de l'urine/poids d'un volume identique d'eau distillée.

Causes d'insuffisance rénale aiguë chez les ruminants

	Causes hémodynamiques
Thrombose de la veine rénale

Tympanisme (sévère) (compression des A. rénales)

Choc (hypovolémique et/ou septique)
Insuffisance cardiaque

Plantes toxiques
Glands et feuilles de chêne

Halogeton glomerulatus

Sarcobatus vermiculatus

Oxalis spp.

Amaranthus spp.

Kochia spp.

Rumex

Chenopodium album

Rheum rhaponticum

Salsola pestifer

Lantana camara

Isotropis
Médicaments
AB aminoglycosides (Gentamycine)

Acide ascorbique (Vitamine C)

Sulfamidés

Oxytétracycline

Monensin
	Substances chimiques
Arsenic

Mercure

Ethylène glycol

Sous-produits du gasoil

Paraquat

Hydrocarbones chlorés

NaF

Cuivre

Causes endogènes
Hémoglobine (cylindres)

Myoglobine (cylindres)

Mycotoxines
Ochratoxine

Citrinine

Cause septique
Pyélonéphrite

Infarction et nécrose rénales
Mammite septique

Métrite septique


1.4.5. Insuffisance rénale chronique

· C'est le résultat d'une perte lente et progressive de la fonction et/ou du nombre de néphrons.

· Que l'insuffisance rénale soit aiguë ou chronique, elle survient lorsque plus de 2/3 des néphrons ne sont plus fonctionnels.

· !!! La densité urinaire est généralement dans la fourchette isosthénurique (1,008 à 1,014) en cas d'insuffisance rénale chronique.

Causes d'insuffisance rénale chronique chez les ruminants

	Causes tubulo-interstitielles

Toutes les causes septiques, vasculaires ou toxiques de l'insuffisance rénale aiguë

Obstruction chronique (urolithiase chronique)

Pyélonéphrite chronique
	Causes glomérulaires

Glomérulonéphrite (rare)

Amyloïdose (rare)


1.5. Polyurie

1.5.1. Définition

· C'est une émission de quantités anormalement grandes d'urine.

· Cela peut être une réponse normale quand des liquides et/ou des électrolytes sont présentés en quantités excessives aux tubules de reins normaux.

1.5.2. Diagnostic différentiel

· Test de privation d'eau.

· Pourcentage d'excrétion fractionnelle du sodium : Fex% = Nau/Nap x 100

Cru/Crp
Causes de polyurie chez les ruminants

	Insuffisance rénale aiguë

Insuffisance rénale chronique

Hyperglycémie

Diabète sucré

Administration de corticostéroïdes (effet diurétique par augmentation de la glycémie)

Maladie de Cushing
	Administration de liquides

Administration de diurétiques

Carence en sel (la concentration des urines ne se fait plus)

Intoxication au sel

Diabète insipide

Carence sévère en chlore, potassium ou urée


1.6. Cristallurie – Urolithiase

· Micro- ou macroscopique.

· Bien regarder les poils de l'extrémité du fourreau.

· Localisation des calculs et mise en évidence d'une obstruction éventuelle.

· Rupture de vessie, rupture de l'urètre.

· Déterminer la cause.

1.7. Valeur diagnostique des tigettes urinaires chez les GA

· Avant tout, quels sont les moyens d'obtenir de l'urine chez le ruminants ?

· Bovin :

· Mâle : masser l'orifice du prépuce ou laver l'extérieur du prépuce avec de l'eau 

chaude (moins efficace) (impossibilité de sonder à cause de l'"S" pénienne)

· Femelle : frottement de la région périnéale ou à la sonde (voir schéma : petit clapet qui obstrue l'urètre ( passer au-dessus du clapet pour pouvoir arriver dans la vessie).

· Moutons et chèvres :

· Idem bovins 

· Ou : bloquer la respiration jusqu'à obtention d'urine.

( !!! Ne pas faire cela avec des animaux trop malades (= un stress important).

· pH urinaire alcalin chez les herbivores (> 7,4) ;

· Si urine acide :

· Acidose systémique

· Anorexie et hypokaliémie (l'animal ne mangeant plus, il ne rumine plus et ne produit plus beaucoup de salive, ce qui fait que l'urine va devenir acide (acidurie paradocale))

· Acidurie paradoxale :

· On lui donne ce nom car un animal en alcalose devrait retenir les ions H+ pour lutter contre l'alcalose

· Elle se produit en cas d'alcalose métabolique hypochlorémique-hyponatrémique-hypokaliémique, à cause du fait que le rein passe tout à fait à côté de ce rôle de rectification du pH sanguin car il donne la priorité à l'équilibre électrolytique :

Le rein retient donc des ions Na+ et K+ qui sont chargés positivement, ce qui fait qu'en échange, il est obligé de laisser partir des ions H+ dans l'urine

· Remarque : le rein a 3 rôles principaux (dans leur ordre d'importance) :

Veiller à l'équilibre électrolytique

Veiller à l'équilibre acido-basique

Veiller au volume circulant

· Utilisation de sels anioniques (c'est le but recherché).

· !!! Le pH alcalin de l'urine des herbivores fait souvent réagir la marque des protéines à 1+ (faire un test de Heller pour vérifier)

· Si réaction positive pour le sang (tigettes très sensibles) :

· Hématurie

· Hémoglobinurie

· Myoglobinurie

· Contamination de l'urine par du sang à partir des matières fécales ou du système reproducteur (urine récoltée au jet).

· Réaction aussi souvent positive en cas d'insuffisance rénale aiguë chez les grands animaux.

· Hématurie :

Urine retrouve sa couleur normale après centrifugation.

· Hémoglobinurie :

Secouer l'échantillon d'urine et observer la couleur de la mousse qui se forme; la mousse est rose en cas d'hémoglobinurie.

· Myoglobinurie :

La mousse est de couleur brune dans ce cas.

· Corps cétoniques :

· Acétonémie primaire si forte réaction positive

· Acétonémie secondaire si réaction positive plus faible.

· Parfois, diagnostic faussement positif (dépend de la concentration des corps cétoniques dans l'urine ( vérifier avec la mesure de la densité urinaire).

· Bilirubine :

Rarement + chez les bovins.

· Glucosurie :

· A interpréter différemment chez les ruminants parce que le seuil rénal du glucose est plus bas (110 mg/dl) que chez les carnivores et les omnivores (180 à 200 mg/dl), ce qui fait qu'on aura beaucoup plus vite de la glucosurie chez les ruminants

· En cas de :

· Stress (glucocorticoïdes ( ( néoglucogenèse ( ( libération de glucose en plus grandes quantités dans les sang)

· Traitement avec du glucose

· Traitement avec des corticoïdes

· Rage

· Entérotoxémie

· Maladie rénale (les glomérules pourraient laisser passer du glucose en plus grandes quantités, et les glomérules en résorber moins)

· Cushing

· Diabète sucré (très rare : parfois chez les bovins atteints de BVD)

· Injection de xylazine

· Bovins gravement malades à l'agonie (à mettre sur le compte du stress).

· Urobilinogène : 

Peu d'intérêt chez les grands animaux.

2. Principales pathologies du système urinaire des ruminants

2.1. Urolithiase

· Définition et étiologie :

· C'est une maladie métabolique touchant presque exclusivemnet les ruminants mâles, castrés (prédispositon supplémentaire) ou non.

· Les calculs sont à l'origine de problèmes urinaires en :

· Lésant le tractus urinaire

· Obstruant le débit urinaire.

· Les calculs se logent le plus souvent dans l'urètre, mais ils peuvent également obstruer le trigone vésical, les uretères et les bassinets rénaux.

· Localisation préférentielle au niveau de l'urètre :

· Chez les petits ruminants : souvent juste en arrière de l'appendice vermiculaire

· Chez les bovins : souvent au niveau de la valvule située au niveau de la courbure sigmoïde de l'urètre

· Séquelles de l'obstruction du tractus urinaire :

· Perforation et rupture de l'urètre (le plus fréquent chez les bovins)

· Constriction de l'urètre (suite à la réaction inflammatoire et la fibrose)

· Rupture de la vessie (le plus souvent chez les petits ruminants)

· Rupture des uretères

· Hydro-uretères

· Hydronéphrose

· Rupture rénale (rarement).

· C'est la plupart du temps une maladie sporadique :

· Peut néanmoins parfois prendre une allure endémique voire épidémique (surtout chez les animaux à l'engrais)

· Par conséquent, en présence d'un cas, il convient toujours de considérer que les autres mâles du troupeau risquent de développer la maladie.

· Physiopathologie :

· Mécanismes de la formation des calculs :

· Saturation de l'urine avec des minéraux solubles ionisés (= normal dans l'urine) :

· La pression osmotique de l'urine est généralement 2-3 fois plus élevée que celle du sang (physiologique)

· Des facteurs alimentaires, environnementaux et de management interagissent pour 
déterminer le degré de saturation de l'urine par ces minéraux qui seront à l'origine des 
calculs.

· La déshydratation, avec concentration urinaire consécutive, joue également un rôle capital dans le développement de tous les types de calculs.

· Facteurs inhibiteurs intrinsèques de la cristallisation :

Mucopolysaccharides (MPS) + certains ions et acides organiques.

· Urolithiase lorsque l'équilibre entre ces 2 mécanismes est rompu à l'avantage du 
premier :

Les minéraux deviennent alors insolubles et précipitent à partir de la phase aqueuse de l'urine.  Les calculs grossissent ensuite au fur et à mesure que la précipitation continue.

· Mucoprotéines : 

· Elles peuvent servir de matrices sur lesquelles les ions vont entamer 
leur précipitation.

· Elles peuvent aussi réduire la solubilité de certains ions et être incorporées passivement aux calculs en formation.

· Des substances oestrogéniques dans la ration peuvent favoriser l'urolithiase en augmentant la concentration urinaire en mucoprotéines (( en cas d'urolithiase, se demander si l'exploitant n'anabolise pas ses animaux avec des oestrogènes).

· La solubilité de certains ions est influencée par le pH urinaire.

· Les calculs de phosphate ammoniaco-magnésiens, phosphate de calcium et de carbonate de calcium sont moins solubles dans une urine alcaline tandis que les calculs d'oxalate de calcium ne sont pas affectés par les changements de pH urinaire, du moins dans la fourchette physiologique.

· Dans des conditions d'acidurie légère, il y a une certaine réduction de la formation des calculs de silice.

· Néanmoins, l'importance réelle du pH urinaire dans la pathogénie de l'urolithiase des ruminants n'est pas très claire.  En effet, l'acidification expérimentale de leur urine ne modifie pas de façon probante l'incidence de l'urolithiase.

· Infection primaire du tractus urinaire = une cause rare d'urolithiase chez les ruminants.

· Action double :

- En apportant des matrices de précipitation sous la forme de débris purulents

- Action des uréases bactériennes qui augmentent le pH urinaire, réduisant ainsi la solubilité de certains minéraux.

· Infection secondaire du tractus urinaire :

· A cause de l'irritation importante du tractus urinaire

· C'est une conséquence rare de l'urolithiase chez les ruminants.  Pyélonéphrite par exemple.

· Carence en vitamine A :

Elle provoque une métaplasie de l'épithélium du tractus urinaire qui desquame et forme ainsi des "nids" de précipitation.

· Schéma d'alimentation :

· Fournir à des ruminants une ration en 1 ou 2 repas par 
jour induit la libération d'ADH peu après le repas.

· Cela a pour conséquence de diminuer
le débit urinaire et de concentrer l'urine de façon marquée, favorisant ainsi la formation 
de calculs.

· Ce mécanisme est limité avec une alimentation ad libitum.

· La forme de l'aliment a aussi une importance :

· Les animaux ont tendance à beaucoup moins ruminer lorsqu'on leur distribue des pellets, ce qui est responsible d'une moindre salivation

· Or, puisque la salive contient beaucoup de minéraux (phosphates, potassium…)

· Comme les minéraux ne peuvent plus être éliminés par la salive, ils vont être éliminés en plus grande quantité dans l'urine

· Dureté de l'eau : 

Elle ne joue pas un rôle significatif dans la pathogénie de 
l'urolithiase des ruminants.

· Urolithiase par des calculs de phosphate ammoniaco-magnésiens (struvite) :

· Ce sont les calcules les plus fréquemment rencontrés lors d'urolithiase

· Chez les ruminants consommant des rations riches en P (contenant beaucoup de céréales).

· Augmentation de la concentration en phosphate dans l'urine, d'autant plus que la teneur en calcium de la ration est faible (car la PTH va alors agir).

· L'interaction du Mg avec le P et le Ca est moins bien comprise.

· Néanmoins, l'augmentation du Mg dans une ration peut résulter en la formation de calculs de phosphate de Ca.

· La distribution de rations sous la forme de pellets augmente l'incidence des urolithiases :

· En effet, ces rations donnent lieu à une production moindre de salive.  Or, la salive des ruminants contient beaucoup de P et le tractus gastro-intestinal constitue
la principale voie d'excrétion du P chez eux.

· Des aliments sous forme de pellets vont donc réduire les pertes gastro-intestinales de P et en augmenter d'autant l'excrétion urinaire.

· Urolithiase par des calculs de silice (rare en Belgique) :

· Lorsque les ruminants pâturent de l'herbe fort riche en silice (la silice représente parfois 4 à 8% de la matière sèche totale de l'herbe !).

· Une fraction de la silice alimentaire est dissoute sous la forme d'acide silicique non polymérisé dans le jus de rumen avant d'être absorbée et excrétée dans l'urine.

· En cas de privation d'eau, on a une concentration de l'urine avec polymérisation de l'acide silicique qui devient insoluble en se liant aux mucoprotéines de l'urine.

· Les calculs ainsi formés contiennent environ 75% d'acide polysilicique, 20% de mucoprotéines et des quantités variables de carbonate de Ca et d'oxalate de Ca.

· Les carences alimentaires en Cu et en Zn pourraient constituer des facteurs favorisant la formation de calculs de silice.

· L'incidence des calculs de silice peut aussi être augmentée par un apport pléthorique de Ca dans la ration (= le contraire pour les calculs de struvite).

· Urolithiase par des calculs de carbonate de calcium :

· En cas d'ingestion en excès de légumineuses riches en Ca et en oxalate et pauvres en P et Mg (pas toujours pour ce minérau).

· L'oxalate se lie normalement au Ca et rend ainsi ce dernier indisponible pour 
l'absorption intestinale.

· La flore du rumen s'adaptant progressivement à cette ration, elle parvient à métaboliser l'oxalate en bicarbonate, augmentant ainsi la disponibilité du Ca alimentaire.

· Augmentation de l'excrétion urinaire de Ca parallèlement à une alcalinisation de l'urine ( favorise la formation de calculs de carbonate de Ca.

· Urolithiase par des calculs d'oxalate de calcium :

· Oxalate 
= un produit final du métabolisme de la glycine et de l'acide ascorbique

· = un constituant normal de l'urine.

· Etant donné leur très faible solubilité, des cristaux d'oxalate de Ca sont souvent présents dans l'urine normale et peuvent être incorporés dans d'autres types de calculs à
l'état de traces.

· Symptômes :

· Les signes cliniques de l'urolithiase peuvent être très variables en fonction de :

· La durée d'évolution de l'urolithiase

· Degré de l'obstruction : partielle ou complète

· La localisation de l'obstruction.

· Les tout premiers symptômes de cette affection peuvent s'avérer extrêmement subtils et ne présenter à priori aucune relation avec le système urinaire :

· Anorexie

· Dépression

· Léger tympanisme

· Trouble digestif vague et nébuleux.

· Plus suggestif d'une obstruction du tractus urinaire :

· Coliques (on en aura d'autant plus que l'obstruction est haute (uretères, reins))

· Strangurie

· Ténesme

· Il est important de placer l'animal à un endroit où le sol est sec et non paillé pour évaluer le débit urinaire.

· Différentes manifestations cliniques sont possibles chez les ruminants.

· Obstruction aiguë de l'urètre :

· La lésion de l'urètre et la distension progressive de la vessie sont responsables de la strangurie et des signes de douleur abdominale.

· Signes de strangurie :

· Accès répétés d'étirements et de contractions des muscles
abdominaux.

· Parfois, cela donne lieu à prolapsus du rectum.

· Les animaux atteints sont agités, piétinent, grincent des dents et fouaillent de leur queue.

· Les boucs peuvent crier.

· Tachycardie et tachypnée sont souvent observées, sans modification consistante de la température rectale.

· Léger tympanisme secondaire à la stase du rumen.

· Anurie si obstruction complète de l'urètre.  Les poils de l'extrémité du fourreau sont alors secs.

· L'urine s'écoule goutte-à-goutte en cas d'obstruction partielle.

· Analyse d'urine (quand c'est possible) : hématurie occulte et protéinurie souvent détectées (également de la protéinurie conjointement à cette hématurie).

· Des cristaux ou du sang peuvent être observés sur les poils de l'extrémité du fourreau.

· Chez les bovins, la localisation des calculs la plus fréquente se situe au niveau de la courbure sigmoïde de l'urètre, près de l'insertion des muscles rétracteurs du pénis.

· De la douleur ou un gonflement peuvent être mis en évidence à cet endroit.

· Fouiller rectal :

· Pulsation de l'urètre pelvien (l'animal essaie d'uriner)

· Distension de la vessie si obstruction complète et si la vessie n'est pas rupturée (en cas d'obtruction complète, la rupture de la vessie survient beaucoup moins facilement chez les bovins que chez les petits ruminants).

· Chez les petits ruminants, l'obstruction est souvent située en arrière de l'appendice vermiculaire du pénis.

· Chez les petits ruminants, palpation transabdominale de la vessie.

· Rupture de l'urètre :

· Aux endroits de contact avec le ou les calculs : nécrose par pression avec perforation(s) de l'urètre.

· L'urine s'infiltre alors dans le tissu sous-cutané du périnée et de la 
paroi ventrale de l'abdomen.
· Complication fréquente de l'obstruction de l'urètre.

· Les animaux atteints sont souvent déprimés et inappétents.

· Si la nécrose tissulaire est étendue, il peut y avoir hyperthermie.

· Progressivement se développe un oedème du périnée, de la région inguinale, du prépuce et de la paroi ventrale de l'abdomen.

· Au départ, les régions concernées sont chaudes et légèrement douloureuses, mais très vite, elles deviennent froides, foncées et insensibles au fur et à mesure que la nécrose s'étend.

· Avec le temps, la paroi ventrale de l'abdomen se gangrène et tombe en lambeaux, créant ainsi une ou des fistules permettant à l'urine de s'écouler à l'extérieur.

· Fouiller rectal : la vessie est petite puisqu'elle parvient tout de même à se vider (sous la peau)

· Aspiration du liquide infiltrant le tissu sous-cutané :

· Il est teinté de sang

· Il sent l'urine quand il est réchauffé.

· Rupture de la vessie :

· Une distension prolongée de la vessie suite à une obstruction de l'urètre peut donner 
lieu à des perforations ponctuelles, des déchirures et, occasionnellement, de la nécrose de grandes zones de la paroi vésicale.

· Avec la rupture de la vessie, la strangurie cesse.

· Développement de déshydratation et d'urémie ( débilitation progressive et mort en l'absence de traitement.

· Plus fréquente chez les petits ruminants que chez les bovins chez lesquels c'est 
plutôt la rupture de l'urètre qui est observée.

· Chez les vaches, la rupture de la vessie peut survenir suite à un vêlage dystocique, ou parfois aussi suite à un prolapsus vaginal (la rupture prolabée ressort par l'urètre et ressemble à une poche d'eau qu'il ne faut pas percer. La vessie peut également se rupturer si on tire trop fort sur un veau alors qu'elle est remplie)

· Une distension bilatérale de l'abdomen (en forme de poire) se développe sur 1 jour ou 2 après la 
rupture.

· Sensation d'onde liquidienne à la succussion de l'abdomen.

· Température rectale normale ou hypothermie en cas de choc sévère.

· Développement de l'urémie :

· Dépression

· Déshydratation

· Faiblesse

· Vaisseaux de la sclérotique injectés

· Odeur d'ammoniac de l'air expiré.

· Fouiller rectal : vessie petite ou non palpable.

· Paracentèse :

Donne un grand volume de liquide de couleur jaune paille, souvent 
teinté de sang, qui sent l'urine ou non.

· Obstruction chronique et partielle de l'urètre :

· Beaucoup plus rare.

· Rétention chronique de l'urine qui induit une augmentation de la pression liquidienne dans 
le tractus urinaire ( hypertrophie de la paroi de la vessie (par réaction), dilatation des uretères (hydro-uretères) et hydronéphrose.

· Diminution de la filtration glomérulaire.

· Insuffisance rénale progressive et urémie consécutive.

· Miction : ralentie ou intermittente, éventuellement en goutte-à-goutte.

· Strangurie visible ou non.

· Si insuffisance rénale : léthargie, diminution de l'appétit, mauvais état d'embonpoint.

· Fouiller rectal : 

La vessie peut être petite mais l'épaississement de sa paroi est évident
· Uretérolithiase et néphrolithiase :

· Coliques sévères avec (douleur extrême) :

· Etirements

· Piétinements

· Cyphose

· Vocalisations

· Collapsus (= syncope).

· Parfois, absence complète de signes de coliques.

· Fouiller rectal :

· Dilatation de l'uretère en amont de l'obstruction

· Si uretère gauche affecté : la dilatation du rein gauche est palpable (si au niveau du rein droit, il faudra faire une echographie transabdominale pour percevoir la dilatation rénale)

· Une urémie se développe si l'obstruction est bilatérale.

· Une pyélonéphrite secondaire (affection ascendante) peut se développer.

· Si rupture uretérale ou rénale : uropéritoine et/ou accumulation rétropéritonéale
d'urine.

· Diagnostic différentiel :

· Obstruction aiguë de l'urètre :

· Obstruction du tractus gastro-intestinal (dans un premier temps car signes pas très spécifiques au début).

· Boucs : acidose lactique aiguë du rumen (( coliques et vocalisations).

· Encéphalopathies, salmonellose, coccidiose, proctite, BVD ( ténesme.

· Dysurie et pollakiurie suite à une infection primaire du tractus urinaire (très rare chez les mâles).

· Parfois, urétrite après expulsion du ou des calculs ( dysurie.

· Rupture de l'urètre :

· Gonflement ventral de l'abdomen :

· Infection ombilicale, préputiale ou sous-cutanée

· Hernie ombilicale ou abdominale.

· Hématome du pénis chez les taureaux : localisé assez typiquement sur la ligne médiane entre le prépuce et le scrotum.

· Rupture de la vessie :

· Abdomen en forme de poire :

· Péritonite diffuse

· Indigestion vagale (bien qu'on ait le plus souvent la forme papple dans ces cas là)

· Ascite secondaire à une thrombose de la VCP.

· Mésothéliome abdominal.

· Obstruction chronique et partielle de l'urètre :

· Maladies des nerfs qui contrôlent le fonctionnement et la vidange normale de la vessie : 

· Nerfs de la queue de 
cheval

· Nerfs pelviens.

· Constriction de l'urètre (peut faire suite à une infection ou à un calcul qui a été expulsé et a entraîné des lésions qui en cicatrisant vont fibroser cet urètre).

· Petits ruminants : forme interne de la posthite ulcérative (Corynebacterium renale).

· Uretérolithiase et néphrolithiase :

· Si coliques : obstruction gastro-intestinale, surtout due à un étranglement.

· En l'absence de coliques : symptômes non spécifiques.

( Biochimie sanguine, analyse d'urine et échographie sont nécessaires pour poser le diagnostic.

· Examens complémentaires :

· US :

· Surtout intéressant dans l'évaluation pré-opératoire des animaux de grande valeur, en vue de déterminer le nombre de calculs et leur(s) localisation(s) ainsi que les dommages éventuels au niveau du tractus urinaire qui pourraient aggraver le pronostic.

· Bovins :

· Echographie transabdominale dans le creux du flanc droit pour le rein droit

· Echographie transrectale pour le reste du tractus urinaire à l'exception de l'urètre extra-pelvien.

· Petits ruminants :

Echographie transabdominale.

· RX : 

Pour les jeunes bovins et les petits ruminants uniquement.

· Obstruction aiguë de l'urètre :

· Hyperglycémie et leucogramme de stress.

· Avec le temps : azotémie et hémoconcentration secondaires à la réduction de prise d'eau de boisson.

· Analyse d'urine (si obstruction partielle) : hématurie et protéinurie ± cristaux.

· Si pyurie ( infection concurrente du tractus urinaire.

· Rupture de la vessie :

· Une déshydratation va se produire :

· La pression osmotique de l'urine = 2 à 3 fois la pression osmotique du LEC et du sang (300 milliosmoles/litre pour le sang).

· Ce liquide avec une pression osmotique plus importante va se retrouver dans la cavité péritonéale.

· Il va y avoir des échanges d'ions et d'eau de façon à essayer d'équilibrer les concentrations des différents ions dans le liquide péritonéal et dans le LEC

( L'uropéritoine induit un mouvement de liquide du LEC vers la cavité péritonéale.

· Il va donc y avoir un mouvement liquidien de ce LEC vers l'abdomen, ce qui fait que l'animal va se déshydrater (se voit par une augmentation de l'hématocrite et des protéines totales)

· L'urine des ruminants contient plus d'urée, de créatinine et de K+ mais moins de Na+ et de Cl- que le LEC.

· Hyponatrémie et hypochlorémie :

Suite à la diffusion du Na+ et du Cl- du LEC
vers le liquide contenu dans la cavité péritonéale.

· Urémie et hypercréatininémie :

Par diffusion de l'urée et de la créatinine en sens 
inverse.

· Le K+ sérique est plus variable : 

· Le plus souvent, son taux est normal voire même 
trop bas, malgré sa diffusion vers le LEC à partir de l'urine contenue dans l'abdomen (alors que comme il y en a plus dans l'urine, on s'attendrait à avoir une hyperkaliémie).

· Explications :


1) Libération d'aldostérone suite à la chute du volume circulant (puisqu'il y a déshydratation) :

( augmentation de l'excrétion du K+ par la salive = voie alternative d'excrétion du K+.

Une fois dans le tube digestif, l'absorption du K+ est diminuée par l'iléus qui s'installe et par l'absorption préférentielle du Na+ par rapport au K+.

2) Alcalose métabolique (secondaire à l'hypochlorémie) :

- Elle diminue aussi le K+ du LEC (car l'alcalose correspondt à une moins grande quantité d'ions H+ ( le K+ a tendance à rentrer dans la cellule plutôt que d'en sortir).

- Néanmoins, une hyperkaliémie survient parfois, surtout chez les petits ruminants.

- Elle fait alors suite à l'acidose métabolique secondaire au choc hypovolémique.

· Une hyperphosphatémie survient parfois.

· Explications :


1) Diffusion du phosphore de l'urine vers le LEC pour équilibrer les concentrations.

2) Diminution de la filtration glomérulaire du fait de la déshydratation (( les phosphates ne sont plus éliminés par l'urine).

3) Hypoxie tissulaire du fait du choc hypovolémique ( lyse des composés cellulaires organiques phosphatés, avec libération de phosphate en plus grande quantité.

4) Diminution de l'excrétion de phosphore salivaire à cause de l'anorexie (il ne peut plus être excrété par la salive).

· Parfois aussi, le P sérique est normal.

· Hypocalcémie parfois.

· Explications :

· Anorexie (plus d'apports de calcium).

· Iléus paralytique (fait suite aux troubles abdominaux, du fait de la présence d'urine en grande quantité au niveau de l'abdomen).

· Effet compétitif de l'hyperphosphatémie (cfr. les mécanismes d'oméostasie du calcium et du phosphore).

· Analyse du liquide de paracentèse (pour s'assurer que c'est bien de l'urine) : 

· [Créatinine liquide péritonéal/Créatinine sérique] ( [2:1] en cas d'uropéritoine :

En effet, la créatinine (molécule polaire et plus grosse que l'urée) diffuse beaucoup plus difficilement et plus lentement de l'urine vers le LEC que l'urée (c'est une preuve qu'il s'agit d'un uropéritoine car si il sagissait d'ascite par exemple, on trouverait la même teneur en créatinine dans le liquide de paracentèse et dans le sang).

· Une rupture expérimentale de la vessie chez des taurillons n'induit pas de péritonite, même après plusieurs jours d'évolution :

· Cela veut donc dire que l'urine n'est pas à ce point irritante qu'elle entraîne une péritonite généralisée

· Cependant :

· Augmentation du fibrinogène et des G.B. dans le liquide recueilli à la paracentèse (et parfois aussi dans le sang) lors des cas naturels (inflammation et nécrose tissulaire plus importante ?).

· Il y a donc un phénomène infectieux qui se surajoute à la rupture de la vessie dans ces cas là

· Troubles de la coagulation (diathèse hémorragique) chez les animaux en urémie.

· Rupture de l'urètre :

· Modifications biochimiques similaires, bien que moins sévères et retardées par rapport à celles observées en
cas de rupture de la vessie (car diffusion moins rapide de l'eau, des ions et des déchets dans 
le tissu sous-cutané par rapport à la cavité péritonéale qui représente une surface d'absorption énorme).

· En cas de nécrose tissulaire extensive ( leucocytose, neutrophilie et hyperfibrinogénémie.

· Obstruction chronique et partielle de l'urètre :

· Hyponatrémie, hypochlorémie, hypocalcémie, hyperphosphatémie et azotémie sévère suggèrent des dommages importants des néphrons dus à l'hydronéphrose.

· Une isosthénurie, une réduction de l'osmolalité du sérum par rapport à l'urine et une augmentation de la fraction d'excrétion urinaire du Na+ sont tous des éléments qui confirment que l'azotémie est d'origine rénale.

· Si on a urémie ou hypercréatininémie (azotémie), il faut en conclure que les reins sont déjà gravement touchés

· Autopsie :

· Urètre :

· Bien examiner la courbure sigmoïde chez les bovins mâles

· Bien examiner l'appendice vermiculaire chez les petits ruminants.

( Rechercher de la nécrose et des hémorragies de l'urètre à l'endroit et en amont de l'obstruction.

· Récolter le plus de calculs possibles pour en faire l'analyse.

· Aspects des calculs :

Assez gros, plus petits ou carrément de la sablose.

· Parfois, on ne retrouve aucun calcul (il est possible qu'il n'y avait qu'un calcul que l'animal a finalement réussi à expulser, tout en mourrant tout de même par la suite).

· Infiltration d'urine dans le tissu sous-cutané en cas de rupture de l'urètre

· Uropéritoine (en cas de rupture de la vessie ou de fissure des uretères rénales) + son origine qui est à rechercher.

· Traitement :

· Abattage de nécessité :

· A réaliser avant le développement de l'azotémie et la rupture de vessie si l'animal n'est pas de grande valeur

· Si l'animal est en urémie et en hypercréatininémie, il ne faut plus le mettre à l'abattoire ( on est condamné à sauver l'animal

· Traitement médical :

· Tranquillisants dès le début de l'obstruction de l'urètre.

· Assez bons résultats obtenus si obstruction partielle.

· Par exemple : aminopromazine, acepromazine.

· Mode d'action :

· Effet antispasmodique ?

· Plus probablement, relâchement des muscles rétracteurs du pénis avec disparition de la courbure sigmoïde (( le calcule aura plus facile à sortir).

· Traitement chirurgical :

· En cas d'obstruction complète

· Voir CHIGA : urethrostomie

· La méthode utilisée dépendra de l'utilisation qui est faite de l'animal :

· Si reproducteur et qu'on lui fait une petite vulve, il est foutu pour la reproduction

· ( Utiliser d'autres méthodes chez des animaux de grande valeur et gardés pour la reproduction (flushing rétrograde de l'urètre par voie abdominale, pour essayer de récupérer les calcules dans la vessie après l'avoir ouverte)

· Si animal à l'engrais, il peut se contenter d'une petite vulve

· Section de l'appendice vermiculaire chez les petits ruminants, pour favoriser la sortie des calculs

· Pronostic :

· Malgré tout assez réservé.

· Récidives fréquentes après amputation de l'appendice vermiculaire chez les petits ruminants.

· Prévention :

· Une approche préventive d'un problème d'urolithiase commence obligatoirement par la recherche des facteurs de risque associés avec la ration, le management et l'environnement.

( Analyse complète de la ration et, si possible, des calculs.

· But = diminuer les concentrations urinaires des minéraux à l'origine des calculs.

· Pour ce faire, on a 2 possibilités :

· Corriger les apports de minéraux dans la ration

· Diluer l'urine pour empêcher les précipitations, en augmentant l'ingestion de sel et d'eau.

· Urolithiase par des calculs de phosphate ammoniaco-magnésiens (struvite) :

· Ajuster le Ca/P de la ration à un niveau de 2:1 ou plus.

· Fixer le Mg de la ration selon les normes.

· Supprimer les pellets (car les pellets peuvent être à l'origine de la formation des calcules par une moindre excrétion de phosphore dans la salive)

· Distribuer plus de fourrages grossiers sous forme 
de longs brins (pour faire ruminer les animaux)

· Pour diluer l'urine et faire boire, rajouter du NaCl dans les rations d'engraissement :

· 3 à 5% de sel (énorme) dans la ration sur 
base de la M.S. réduit l'incidence de l'urolithiase sans diminuer pour autant la
consommation alimentaire et le gain de poids.

· Mécanismes d'action :

Augmentation de la consommation d'eau et de la diurèse

Intervention des ions Cl- dans l'interruption de la formation des cristaux.

· NH4Cl (sel anionique) :

· 0,5 à 1% de la ration sur base de la M.S.

· Le problème est qu'on apporte de l'azote non protéique en même temps, ce qui fait qu'on ne peut pas en rajouter de trop (sinon, intoxication à l'urée)

· Mécanisme d'action :

Diminue le pH urinaire (= un sel anionique)

Intervention des ions Cl-.

· Urolithiase par des calculs de silice :

· Supplémentation en NaCl = la seule mesure applicable étant donné que la ration (herbe riche en silice) ne peut être modifiée.

· "Pierres à sel" non suffisantes.

( Mélanger le NaCl à un concentré bien appété (jusque 15% de la M.S.) distribué en prairie.

( Toujours permettre un accès aisé (multiplier les points d'eau dans la prairie) à une eau de bonne qualité disponible en quantité suffisante.

· NH4Cl :

· 1% de la ration sur base de la M.S.

· Diminue significativement le développement des calculs de silice chez les agneaux.

· Urolithiase par des calculs de carbonate de calcium :

· Ce genre de calculs est souvent retrouvé chez les petits ruminants nourris avec du foin de luzerne.

( Diminuer le niveau de Ca dans la ration.

· Si cette mesure s'avère impossible ( ajouter du NH4Cl pour acidifier l'urine.

· Jouer  sur la consommation d'eau de boisson pour diluer au maximum les minéraux contenus dans l'urine : pour tous les types de calculs.

· Vérifier la disponibilité en eau et l'appétabilité de l'eau !!!

( Nettoyer régulièrement les abreuvoirs

( Eventuellement, réchauffer l'eau en hiver et la rafraîchir en été

( Vérifier le débit et le bon fonctionnement des abreuvoirs

( Favoriser un renouvellement rapide de l'eau dans les réservoirs (car l'eau prend un certain goût)

( En prairie, le placement de plusieurs points d'eau favorise la consommation d'eau, surtout pour les moutons qui sont un peu victimes de leur instinct grégaire (ils vont boire en groupe).

2.2. Hématurie enzootique (pas vu mais savoir que cà existe)

· Définition et étiologie :

· Hématurie chronique ou intermittente des bovins et des moutons.

· Associée à l'ingestion chronique de la fougère aigle Pteridium aquilinium.

· Dans le temps, dans les Ardennes, manquant de paille pour les animaux, les expoitants récoltaient les fougères pour les faire sécher dans le but de liter les animaux à la place de la paille

· Quand il manquait un peu de fourrages à ingérer, les bovins se rabattaient sur les fougères et pouvaient ainsi développer la maladie

· Qu'elles soient fraiches ou séchées, les fougères restent tout aussi toxiques

· Les fougères proviennent souvent de prairies situées à l'orée de bois (zones ombragées)

· Physiopathologie :

· Cystite hémorragique = conséquence initiale de l'exposition aux composés toxiques.

· Ensuite, si l'ingestion de fougère aigle continue, les bovins développent des tumeurs de la vessie qui ont une origine épithéliale, mésenchymateuse ou les deux.

· Une infection localisée par le papillomavirus de type 2 peut intervenir en synergie dans la carcinogenèse.

· Quoiqu'il en soit, la fougère aigle et le virus peuvent agir seuls pour entraîner l'apparition des tumeurs de la vessie.

· Toutes les parties de la plante sont toxiques.

· Plusieurs composants possèdent des propriétés irritantes, mutagènes et/ou carcinogènes.  La plante séchée reste toxique.

· Mais aucun de ces composants seul n'a été identifié définitivement comme la cause primaire.

· Le(s) principe(s) carcinogène(s) se retrouve(nt) dans le lait des vaches ingérant de la fougère aigle.

· Immunosuppression : neutropénie et lymphopénie.

· Les composants spécifiques de la plante responsables de cette immunosuppression n'ont pas encore été identifiés.

· Symptômes :

· En général, plusieurs animaux atteints dans un groupe pâturant ou ayant pâturé la même prairie.  

· Ou bien : ingestion de foin contaminé par les fougères.

· Dans le passé, certains exploitants utilisaient les fougères séchées comme litière en lieu et place de la paille.

· Surtout observés chez les bovins et les moutons adultes, en tout cas âgés de 2 à 3 ans.

· En effet, il faut une ingestion de 1 à 2 kg de fougères par jour pendant 10 à 15 mois avant de voir l'hématurie apparaître.

· Hématurie chronique, parfois intermittente, est le premier symptôme détecté dans la plupart des cas.  

· Parfois, ce sont carrément des caillots de sang qui sont éliminés avec l'urine.

· = Perte chronique de sang ( tachycardie, tachypnée, pâleur des muqueuses, intolérance à l'effort, chute de production et déclin de l'état d'embnpoint.

· Les tumeurs vésicales et l'épaississement de la paroi de la vessie peuvent être palpés au fouiller rectal.

· Dysurie, pollakiurie.

· Rarement, obstruction du trigone vésical.

· A l'occasion, les caillots de sang peuvent obstruer l'urètre.

· En fonction de l'importance et de la durée de l'ingestion de fougères, l'hématurie peut durer des mois voire des années avant d'entraîner une débilitation sévère et la mort.

· Absence d'ictère.

· Examens complémentaires :

· Anémie sévère.

· Si la suppression de la moelle osseuse est sévère, il se peut que l'anémie n'apparaisse pas régénérative.

· Dépression du nombre de plaquettes, de PMN segmentés et de lymphocytes.

· Analyse d'urine : hématurie, protéinurie et pyurie variable.

· Diagnostic différentiel :

· Hémoglobinurie due aux maladies hémolytiques (!!! urine doit être fraîche).

· Infections du tractus urinaire.

· Urolithiase.

· Autopsie :

· Pâleur des tissus.

· Epaississement de la paroi vésicale; ulcération et hémorragie de la muqueuse vésicale.

· Tumeurs vésicales de différents types.

· Métastases ganglionnaires ou pulmonaires sont rares.

· Les papillomes peuvent également se développer dans le pharynx, l'oesophage et le rumen.

· Traitement et prévention :

· Diminuer ou éliminer les fougères de la ration.

· L'hématurie va cesser après le retrait des fougères de l'alimentation pour peu que cette mesure soit appliquée avant l'apparition des formations tumorales.

· Pronostic :

Réservé à long terme sauf si l'élimination des fougères de la ration se fait avant la tumorisation de la vessie.

2.3. Infection du tractus urinaire

· Définition et étiologie :

· Consiste en cystite, uretérite et pyélonéphrite.

· Résulte le plus souvent d'une infection ascendante du tractus urinaire.

· Germes fréquemment impliqués :

· Corynebacterium renale

· Escherichia coli.

· Infection rénale par voie hématogène est aussi possible = néphrite embolique suppurative :

· Germes fréquemment impliqués :

· Salmonella

· Actinomyces pyogenes

· Corynebacterium pseudotuberculosis (chez les petits ruminants)

· Physiopathologie :

· Dépend de la dose et de la virulence des germes impliqués.

· Présence de traumatismes (souvent dûs au vêlage et/ou aux manipulations obstétricales) ou de conformation anormale des voies uro-génitales qui predisposent à ces affections ascendantes (pneumovagin etc.).

· Sondage de la vessie (ne pas apporter des ger mes pouvant donner une cystite remontant par les uretères jusqu'aux reins).

· Rétention d'urine : en cas de paralysie de la vessie ou d'obstruction de l'urètre.

· Si l'infection remonte et qu'on a une atteinte des uretères et des reins, ces organes peuvent s'obstruer à partir des débris purulents qui sont éliminés par ces voies

· Après installation de la cystite, les altérations de la contractilité et de l'épaisseur de la paroi de la vessie peuvent favoriser un reflux de la vessie vers les uretères et, ainsi, propager l'infection vers les reins.

· Des hémorragies, des dépôts de fibrine et de la nécrose épithéliale peut résulter une obstruction rénale ou uretérale intermittente, responsable des signes de coliques parfois observés chez les vaches affectées.

· Une fois la pyélonéphrite bien établie, la nécrose de l'épithélium papillaire et tubulaire conduit à :


· L'accumulation de débris dans les bassinets

· La diminution du nombre de néphrons fonctionnels

· La formation d'abcès

· De la fibrose

· La déformation des reins.

· Symptômes :

· Beaucoup plus fréquent chez les femelles que chez les mâles, en raison de leur urètre relativement large et court, et des risques élevés de traumas et de contamination du tractus urinaire à l'occasion de la parturition.

· 73% des pyélonéphrites surviennent dans les 3 mois qui suivent le vêlage.

· Cystite :

Dysurie et pollakiurie, avec ou sans hématurie et pyurie visibles.

· Miction :

· Débit urinaire souvent diminué

· La vache piétine, fouaille de la queue et garde une position arquée longtemps après la fin de la miction.

· A l'occasion, du sang ou des débris purulents peuvent être retrouvés sur les poils de la commissure ventrale de la vulve.

· Fouiller rectal :

Peut révéler une vessie épaissie et très douloureuse.

· Si l'infection du tractus urinaire se limite à la vessie, la vache affectée ne montre en général pas de signes systémiques comme la fièvre, l'anorexie et la dépression.

· Par contre, en cas de pyélonéphrite aiguë (remontée dans les uretères et les reins) :


· Perte d'appétit et chute brutale de la production laitière

· Fèvre, dépression

· Stase du rumen, épisodes occasionnels de coliques légères (du fait de l'obstruction qui pourrait survenir par moments)

· Muqueuses injectées

· Si pyélonéphrite bilatérale ou atteinte unilatérale gauche :

· Rein gauche :

Il est élargi et douloureux, avec disparition de sa lobulation normale au fouiller rectal.

· Rein droit :

Echographie transabdominale dans le creux du flanc droit nécessaire.

· Le fouiller vaginal est généralement nécessaire pour mettre une uretérite en évidence :

Les uretères sont élargis et douloureux à la palpation au travers du plancher vaginal.

· Pyélonéphrite chronique : signes vagues

· Perte de poids, anorexie et chute de la production laitière.

· Parfois, polyurie sans modifications visibles de l'urine (( insuffisance rénale chronique).

· Diarrhée :

Du fait de la perte chronique de protéines en général et d'albumines en particulier dans les urines, ce qui donne une diminution de la pression onchotique du sang débouchant sur une diarrhée par oedème du tube digestif

· Pâleur des muqueuses (du fait de l'anémie).

· Fouiller rectal :

Idem que pour la pyélonéphrite aiguë, avec la douleur en moins.

· Analyse d'urine (très intéressante quand les signes ne sont pas très spécifiques) :

· Avec les tigettes prévues à cet effet qui sont très utiles pour les cas dont la symptomatologie n'est pas très claire.

· On peut éventuellement retrouver de la protéinurie, mais le problème est que dans ces cas là, l'urine n'est pas du tout modifiée et on ne voit pas de différences

· On pourraît aussi faire une densité urinaire avec le réfractomètre

· Diagnostic différentiel :

· Coliques légères :

Toute une variété de troubles gastro-intestinaux pouvant aussi dinner des coliques.

· Hématurie enzootique (on peut parfois aussi avoir de l'hématurie lors de l'infection).

· Urolithiase (mais concerne presque uniquement les mâles).

· Vaginite.

· Traumatismes de la vulve.

· Abcès péri-vaginaux.

· Déplacement caudo-dorsal de la vessie dans le bassin (pour la dysurie et la pollakyurie) alors que la vessie se trouve normalement sous le vagin.

( Quand la vessie est remplie, elle peut se replier vers l'arrière, c'est à dire sur elle-même, ce qui fait qu'elle se retrouve dans le bassin plutôt que de descendre dans la cavité abdominale du fait de son poids

· Examens complémentaires :

· Leucocytose neutrophilique et hyperfibrinogénémie.

· Hypergammaglobulinémie (éventuelement aussie alpha-) si infection présente depuis plusieurs jours.

· Parfois, hypoalbuminémie due à la protéinurie ( diarrhée.

· Pyélonéphrite chronique : anémie due à :

· Diminution de la production d'érythropoïétine par les reins qui sont en mauvais état

· On a affaire à une maladie inflammatoire grave et chronique qui débouche souvent sur une anémie

· Perte occultes de sang dans les urines.

· Si azotémie (urémie et hypercréatininémie) :

( le pronostic s'aggrave ( considérer les causes ante-rénales et rénales avant de formuler un pronostic.

· Si azotémie + diminution de la densité urinaire :

( atteinte rénale bilatérale ( pronostic sombre.

· Analyse d'urine : !!! dépend du mode de prélèvement :

· !!! Contamination possible de l'urine par une vaginite, métrite, des lochies etc. :

( Prélèvement en milieu ou à la fin de la miction plutôt qu'au début = le mieux si prélèvement au jet.

Si prélèvement à la sonde, veiller à ne pas apporter des germes directement dans la vessie

· Tentative d'identification du germe par coloration de Gram sur l'urine après centrifugation (pour déterminer si c'est le Corynebacterium renale ou E.coli).

· Hématurie, protéinurie et bactériurie présentes en cas de forte infection

· Si pyocytes ( on a affaire à une pyélonéphrite (on peut avoir des bandelettes de pus qui sortent avec l'urine : le pus prend la forme des uretères et la garde lorsqu'il passe dans l'urine).

· Autopsie :

· Hémorragies, ulcérations et dépôts de fibrine dans la vessie et l'urètre.

· Si infection chronique : des polypes peuvent se développer sur la muqueuse vésicale :

( Histopathologie pour faire la différence avec les tumeurs vésicales pouvant survenir :

· Suite à l'ingestion chronique de fougères aigle (( .donne des polypes)

· Suite à une atteinte par le papilloma virus de type 2 (( donne des tumeurs véribables)

· 1 ou les 2 uretères peuvent être élargis, et éventuellement bouchés par des débris purulents.

· Pyélonéphrite aiguë :

· Elargissement d'un ou des 2 reins

· Présence sur les coupes d'un exsudat gris, visqueux et sans odeur dans le bassinet, s'étendant dans la medulla et le cortex

· Coloration de Gram sur cet exsudat pour différencier C. renale (assez contagieux  élimination des porteurs et désinfection de l'étable) de E. coli.

· Pyélonéphrite chronique :

Des abcès rénaux peuvent être observés qui modifient la taille et la forme des reins.

· Traitement :

· L'antibiothérapie massive et agressive = le traitement de choix.

· Pénicilline = AB de choix pour C. renale
· Pénicilline G 22000 à 44000 UI/kg IM BID

· Ampicilline 11 mg/kg IM BID.

· Pour les animaux de valeur, la voie IV peut être préférée pour évitre les dégâts au niveau du point d'injection dans l'encolure :

· Pénicilline sodique 22000 à 44000 UI/kg IV QID

· Ampicilline sodique 10 à 50 mg/kg IV TID.

· Durée minimale du traitement = 3 semaines (( 42 injections ( coûte assez cher).

· Le même traitement peut convenir pour E. coli :

· Mais l'efficacité du traitement doit alors 
être vérifiée sur base de l'évaluation de :

· L'appétit

· Du psychisme

· De la température rectale

· De l'analyse d'urine avec les tigettes urinaires.

· Si ces paramètres ne s'améliorent pas au bout de 96 h de traitement, un autre AB doit 
être utilisé :

· Gentamicine (!!! néphrotoxicité lors d'utilisation prolongée)

· Sulfamidés-TMP 15 mg/kg IV SID (!!! néphrotoxicité lors d'utilisation prolongée)

· Ceftiofur (non toxique pour le rein).

· Pronostic :

· Dépend de :

· La durée de l'infection

· L'extension de l'infection (vessie, uretère(s), rein(s))

· L'état de la fonction rénale.

· Le pronostic est meilleur si le traitement est entamé précocément.

· Pyélonéphrite chez des vaches laitières :

18 à 33% de mortalité et d'abattage de nécessité pour les cas traités.

· Si pyélonéphrite + azotémie ( mauvais pronostic.

· Prévention :

· Isolement des animaux infectés par C. renale pour limiter la contagion.

· Désinfection des zones fortement contaminées par C. renale.
· Asepsie et désinfection correcte du matériel obstétrical, des sondes urinaires etc. pour éviter une contamination iatrogène.

· La transmission vénérienne par des taureaux infectés asymptomatiques est difficile à contrôler à long terme si ce n'est par la mise en place d'un programme d'insémination artificielle.

2.4. Amyloïdose

· Définition et étiologie :

· C'est une maladie chronique et sporadique des bovins caractérisée par du dépérissement progressif.

· Elle est due au dépôt de fibrilles de protéines insolubles dans :

· Les reins

· Le foie

· Les surrénales

· Le tube digestif.

· Ces dépôts amyloïdes perturbent la structure et la fonction glomérulaire, ce qui entraîne une néphropathie avec perte de protéines (dépérissement, amaigrissement, cachexie, diarrhée…).

· Elle se rencontre également chez l'homme

· Ces dépôts amyloïdes ressemblent à de l'amidon

· Physiopathologie :

· L'amyloïdose des bovins est classée dans le type AA (amyloïde A) qui est souvent associé à une maladie inflammatoire chronique chez les animaux domestiques et chez les êtres humains.

· Chez les bovins, des maladies inflammatoires chroniques oncourantes ont été identifiées dans certains mais pas dans tous les cas d'amyloïdose :

· Mammites

· Réticulo-péritonites traumatiques

· BP

· Métrites

· Mais on ne retrouve pas toujours ces infections chroniques sous-jacentes

· La protéine hépatique de la phase aiguë de l'inflammation, la SAA (serum amyloid A), qui est produite par le foie, peut être le précurseur de l'amyloïde A dans les tissus.

· La SAA augmente en effet de façon spectaculaire suite aux troubles :

· Inflammatoires chroniques

· Tumoraux

· Traumatiques.

· L'augmentation chronique de la SAA apparaît comme un prérequis mais pas comme la seule exigence pour le développement de l'amyloïdose :

( D'autres facteurs de l'hôte, génétiques ou acquis, influencent le développement de la maladie.  Ces facteurs restent encore inconnus pour l'instant.

· Les fibrilles AA pourraient résulter d'un catabolisme anormal de la SAA par le système réticulo-endothélial :

Ces fibrilles AA résistant à la protéolyse, elles s'accumuleraient avec le temps dans différents organes cités plus haut.

· Le dépôt de cette substance amyloïde dans les glomérules altère la perméabilité de l'appareil de filtration glomérulaire :

( La pression oncotique du plasma diminue au fur et à mesure que l'albumine passe au travers des glomérules endommagés

( Oedème tissulaire.

( Diarrhée chronique : fait suite à l'oedème de la paroi intestinale et au dépôt de substance amyloïde dans le tractus gastro-intestinal.

( Perte de poids et faible productivité : dues à la diarrhée incoercible et à la néphropathie avec perte de protéines dans l'urine.

· En fin d'évolution, lorsque le dépôt de ces fibrilles amyloïde A est très important, on peut avoir une oblitération complète des glomérules ( diminution du du taux de filtration glomérulaire (voire anurie).

· Symptômes :

· Maladie des bovins adultes.

· Principaux symptômes (non spécifiques et ne font pas penser à une pathologie du système urinaire) :

· Diarrhée chronique

· Perte de poids

· Faible productivité.

· Un oedème généralisé peut être observé à l'examen clinique.

· Fouiller rectal :

Elargissement du rein gauche qui reste lobulé et non douloureux (DD avec la pyélonéphrite).

· Etant donné sa teneur élevée en protéines (albumine en particulier), l'urine peut former de la mousse stable en grande quantité lorsqu'elle est secouée.

· Examens complémentaires :

· Protéinurie et hypoalbuminémie très importante.

· Azotémie (= urémie + hypercréatininémie) si insuffisance rénale avancée.

· Hyperfibrinogénémie et augmentation des globulines sériques dans les cas de maladie inflammatoire chronique évolutive sous-jacente.

· Diagnostic du vivant de l'animal :

Détection des protéines amyloïdes dans l'urine au microscope électronique ou en microscopie optique à lumière polarisée.

· Diagnostic différentiel (celui concerant la diarrhée chronique) :

· Paratuberculose.

· Parasitisme gastro-intestinal.

· Carence en cuivre.

· Salmonellose.

· BVD.

· Glomérulonéphrite.

· Autopsie :

· Oedème généralisé et hypertrophie des reins souvent présents.

· Les reins sont de couleur hâlée et, à la section, ils peuvent avoir la coloration et la  consistance de la cire.

· L'application d'une solution iodée sur la surface de coupe des reins induit leur décoloration rouge-brune diffuse et ponctuée due à la liaison de la substance amyloïde à l'iode.

· Une lésion inflammatoire sous-jacente peut être retrouvée dans une autre localisation.

· Parfois : thrombose des vaisseaux pulmonaires ou rénaux

· C'est la perte de protéines anticoagulantes par l'urine qui prédispose le patient atteint d'amyloïdose aux thromboses.

· Traitement :

Aucun traitement n'a été rapporté.

· Pronostic :

Très mauvais ( euthanasie ou abattage de nécessité.

2.5. Glomérulonéphrite (GN)

· Définition et étiologie :

· C'est une maladie rare qui résulte :

· Soit du dépôt de complexes antigène-anticorps (formés ailleur) au niveau de la membrane basale des glomérules

· Soit de la liaison d'anticorps à des antigènes intrinsèques ou étrangers présents au niveau du glomérule.

· Les glomérules deviennent ainsi un tissu-cible pour le système immunitaire.

· Des mécanismes non immunitaires peuvent intervenir dans certaines formes de la maladie.

· Physiopathologie :

· Les lésions immunologiques des glomérules peuvent provenir de toute une série de troubles infectieux, toxiques ou auto-immuns.

· Bovins :

· GN associée à une infection persistante par le virus BVD (animaux IPI) :

Le problème est que la symptomatologie liée à cette GN est presque toujours masquée par la symptomatologie propre de la maladie des muqueuses

· Moutons :

· GN mésangio-capillaire des agneaux de race Finlandaise (pour mémoire)

· GN de la toxémie de gestation des brebis (c'est plutôt la symptomatologie de la toxémie de gestation qui ressort)

· Bovins et moutons :

· GN liée à l'intervention de mécanismes immunitaires

· GN chez les animaux souffrant d'une maladie septique aiguë.

· Les conséquences finales de l'interaction Ag-Ac au niveau des glomérules sont l'activation du complément et le chimiotactisme des leucocytes qui résultent en lésions glomérulaires directes et en perméabilité glomérulaire augmentée.

· La filtration de l'albumine plasmatique au travers des glomérules endommagés réduit d'autant la pression oncotique du plasma et donne ainsi lieu à de l'oedème généralisé.

· Symptômes :

· Anamnèse d'amaigrissement, de faible productivité et de diarrhée chronique.

· Oedème généralisé et léthargie.

· Fouiller rectal : rein gauche légèrement élargi, mais non douloureux (DD avec l'amyloïdose où le rein grossit très fort).

· Animaux IPI (BVD) : la symptomatologie de la maladie des muqueuses occulte celle de la GN.

· Brebis en toxémie de gestation : idem animaux IPI.

· GN des agneaux de race finlandaise : héréditaire mais selon quel mode ?

· Début de la symptomatologie apparaît avant l'âge de 3 mois mais parfois dans les heures qui suivent la naissance :

· Agneaux déprimés, ataxiques

· 
Ils peuvent apparaître aveugles

· Fins tremblements musculaires, convulsions

· Coliques

· Diagnostic différentiel :

Le même que celui qui concerne l'amyloïdose.

· Examens complémentaires :

· Protéinurie marquée.

· Anémie légère.

· Hypoalbuminémie.

· GN chez les brebis en toxémie de gestation : azotémie, protéinurie et acétonurie.

· GN des agneaux de race finlandaise : urémie, hypoalbuminémie, protéinurie, hypocalcémie et hyperphosphatémie.

· Traitement :

Il n'a pas été décrit chez les ruminants (contrairement à l'homme et aux petits animaux).

· Pronostic :

· Très réservé vu que le diagnostic est posé en général assez tardivement dans l'évolution de la pathologie.

· GN des agneaux de race finlandaise : certains agneaux peuvent survivre jusqu'à l'âge adulte.

2.6. Nécrose tubulaire aiguë (plus fréquente)

· Définition et étiologie :

· Les cellules constituant les tubules rénaux sont métaboliquement très actives, ce qui les expose beaucoup plus  aux dégâts pouvant survenir de :

· Des expositions à des toxiques

· Une mauvaise vascularisation et une hypoxie au niveau rénal

· Résulte de toute une série d'atteintes toxiques ou hémodynamiques des reins.

· Agents néphrotoxiques : 

	Antibiotiques
Aminoglycosides (Gentamycine)

Tétracyclines

Sulfamidés

Plantes toxiques
Glands et feuilles de chêne

Rumex spp.
Amaranthus spp.
Isotropis spp.

Causes endogènes
Bile

Hémoglobine (cylindres)

Myoglobine (cylindres)
	Métaux
Arsenic

Mercure

Cadmium

Plomb

Divers
Ethylène glycol

Hydrocarbones chlorés

Oxalates (diverses plantes)

Mycotoxines

Monensin


· Causes hémodynamiques :

· Maladies qui diminuent la perfusion rénale :

· Déshydratation (les veaux faisant des GEN peuvent avoir un peu de nécrose tubulaire aiguë)

· Choc hémorragique

· Septicémie

· Choc endotoxémique

· Maladies qui vont avoir pour effet d'obstruer la vascularisation rénale :

· CIVD

· Thrombose des veines rénales.

· En fonction de la nature et de la durée du trouble primaire, la dysfonction et/ou la nécrose des cellules épithéliales tubulaires vont produire :

· Une atteinte rénale réversible

· Une insuffisance rénale chronique

· Une insuffisance rénale aiguë.

· Physiopathologie :

· Atteinte ischémique ou hypoxique :

· Ischémie rénale

( Oligurie voire anurie

( Peut aussi entraîner un infarcissement du cortex rénal et la thrombose des veines rénales.

· Un tympanisme sévère du rumen peut aussi perturber la perfusion rénale.

· Hypoxie sévère et prolongée (( en cas de troubles respiratoires, on peut avoir des séquelles au niveau rénal)

( Destruction de la membrane basale des tubules

( Régénération des cellules épithéliales tubulaires est compromise.

· Atteinte toxique :

· L'activité métabolique importante des cellules des tubules rénaux les rend beaucoup plus sensibles aux toxiques qui affectent les enzymes cellulaires.

· L'action des agents néphrotoxiques est décuplée en cas de déshydratation.

· En effet, la déshydratation concentre le toxique dans le filtrat tubulaire, diminue sa clairance et, si elle s'avère particulièrement sévère, réduit fortement la perfusion rénale.

· Il peut y avoir une synergie entre les causes hémodynamiques et les causes toxiques :

Si on a par exemple affaire à une déshydratation, tous les composés toxiques véhiculés dans le sang seront concentrés, et donc, la toxicité augmentera d'autant

· Symptômes : ils sont non spécifiques.

· Inappétence, diarrhée et/ou épistaxis (par trouble de la coagulation).

· On peut aussi parfois observer :

· De la dépression

· Du jetage

· Du méléna (digestion du sang produit)

· Un iléus

· Un léger tympanisme gazeux.

· Si atteinte septique concourante :

· Fièvre

· Tachycardie

· Muqueuses injectées.

· La salive peut avoir une forte odeur d'ammoniaque (en cas d'urémie).

· Faiblesse musculaire voire décubitus qui sont le résultat des troubles hydro-électrolytiques et acido-basiques associés à la nécrose tubulaire aiguë.

· Fouiller rectal : RAS ou, parfois, léger élargissement du rein gauche et oedème périrénal (reins non douloureux).

· Anurie ou oligurie = la règle générale (par obstruction des tubules).

· Polyurie : se développe dans les cas subaigus à chroniques.

· Diagnostic différentiel :

· Difficile à établir en raison de la nature vague et non spécifique des signes cliniques.

· Epistaxis :

· Abcès pulmonaires

· Coagulopathie.

· Diagnostic différentiel de la diarrhée :

Voir cours sur le système digestif.

· Toxémie de gestation.

· Bovins couchés :

· Atteinte musculo-squelettique

· Mammite, métrite, péritonite (( choc endotoxinique)

· Atteinte de la moelle épinière (compression par exemple)

· Fièvre de lait :

La nécrose tubulaire aiguë est souvent confondue avec la fièvre de lait du fait de l'amélioration temporaire du tonus musculaire suite au traitement avec des sels de Ca.

· Examens complémentaires :

· Urémie et hypercréatininémie.

· Baisse de la densité urinaire : < 1.020.

· En début d'évolution, lors de l'analyse d'urine :

· Protéinurie

· Hématurie

· Cylindres granuleux.

· Alcalose métabolique hypochlorémique souvent de mise.

· Explications :

· Atonie de la caillette (du fait du mauvais état général et du fait que l'organisme ne parvient plus à se débarasser de ses déchets)

· Perte d'ions Cl- dans l'urine.

· Hyponatrémie : suite à la perte de Na dans l'urine.

· Hypermagnésiémie :

· Surtout si ration riche en Mg.

· Bon signe pronostic en cas d'insuffisance rénale

· Hyperphosphatémie du fait de :

· La diminution de l'excrétion du phosphore dans la salive durant l'anorexie

· La réduction de l'excrétion urinaire du phosphore

· L'hypoxie tissulaire (( libération de phosphates à partir des composés cellulaires phosphatés).

· L'hypocalcémie est aussi fréquente du fait de :

· La réduction de la consommation alimentaire de Ca

· La stase gastro-intestinale

· L'effet compétitif de l'hyperphosphatémie.

· Une acidose métabolique (plutôt que l'alcalose métabolique hyponatrémique-hypoprotéique) peut se développer chez les jeunes ruminants avec nécrose tubulaire aiguë et diarrhée concourante.

· Fraction d'excrétion urinaire du Na :

· Valeurs normales entre 0 et 4%.

· En cas de nécrose tubulaire aiguë, on a cette fraction d'excrétion du sodium urinaire qui augmente

· Néanmoins, il est toujours prudent de comparer la valeur obtenue avec celle d'un animal du même âge approximatif, en bonne santé, qui reçoit la même ration.

· Traitement :

· En cas de néphrose toxique :

· Soustraire l'animal de la source toxique

· Arrêter le traitement avec un médicament néphrotoxique

· Ruménotomie pour retirer le matériel toxique : utile si réalisée dans les 24 premières heures

· Charbon de bois activé : 2 à 4 g/kg, PO.

· Restaurer une perfusion rénale adéquate et donc aussi la production d'urine :

· Perfusion de solutions isotoniques contenant du Na, du Cl + du Ca et du K en fonction des besoins.

· Si trop de chlore : pas trop grave étant donné que cela stimule la diurèse, ce qui constitue le but recherché.

· On va donc donner du Ringer ou du NaCl 0,9% :

· Ces solutions de réhydratation ne conviennent à peu près que pour ces cas-ci car ces solutions contiennent des taux de chlore qui sont trop élevés :

· La chlorémie tourne autour de 100 meq/litre (97 à 111 meq/litre)

· Dans le NaCl 0,9 %, on a 154 meq/litre de Cl (et de sodium aussi d'ailleurs), c'est à dire beaucoup plus que la chlorémie :

( Si on perfuse une telle solution à un animal don’t les reins sont normaux, les reins réagissent à cette hyperchlorémie induite en essayant d'éliminer ces clorures. Mais les reins ne vont éliminer ces clorures qu'avec du liquide, ce qui fait qu'on va parvenir à déshydrater un animal normal en perfusant uniquement du NaCl

· Idem avec le Ringer qui contient aussi beaucoup trop de chlorures

· Ici, comme le but recherché est justement de produire de l'urine, ce sont les deux solutions idéales

· Mais ces deux solutions utilisées telles quelles ne se justifient à peu près que dans le traitement de cette nécrose tubulaire aiguë

· Si la perfusion ne se justifie pas d'un point de vue pratique et/ou économique, elle peut être remplacée par une fluidothérapie orale administrée à la sonde

· Continuer la fluidothérapie jusqu'à disparition de l'azotémie

· Diurétique tel que le furosémide : 

· 1 mg/kg IV ou IM à répéter toutes les heures ou toutes les heures ou toutes les 2 heures chez les patients oliguriques ou anuriques.

· Si utilisation répétée du furosémide, il convient d'assurer le suivi de la natrémie du patient.

· Si les traitements précités s'avèrent infructueux pour rétablir la production d'urine, on donnera :

· Du mannitol (sucre excrété tel quel par l'urine ( rôle diurétique) : 0,25 g/kg IV

· Du glucose : on peut en effet facilement provoquer l'hyperglycémie chez les ruminants

· De la dopamine : 2 à 5 (g/kg/min IV.

· Pronostic :

· Grave pour les lésions qui entraînent l'obstruction du courant sanguin vers les tubules : 

· CIVD

· Thrombose de la veine rénale.

· Meilleur pour les néphroses dues aux agents toxiques, à condition que le traitement soit précoce et agressif.

· Le retour de l'appétit et la diminution de l'azotémie constituent des facteurs pronostiques favorables.

· Un traitement de soutien prolongé (2 à 3 semaines) est nécessaire pour permettre la régénération de l'épithélium tubulaire.
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