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Résumé

Les lésions qui touchent le trayon chez la vache laitiere font partie des
maladies les plus coliteuses dans [’¢levage bovin, que ce soit par les pertes
économiques et les soins qu’elles occasionnent ou par leurs répercussions sur la
production. Il est donc capital de pouvoir les diagnostiquer et d’établir un pronostic

de guérison le plus tot possible.

En effet, la maitrise des lésions qui fragilisent cet organe vulnérable,
violemment sollicité bi-quotidiennement lors de la traite, permettent de produire un

lait de meilleure qualité, mieux valorisé.

L’objectif de cette thése est d’aider I’étudiant a progresser dans la démarche
diagnostic et thérapeutique en ce qui concerne les lésions qui touchent le trayon chez
la vache laitiere. Ces maladies étant généralement fortement contagieuses c’est pour

cette raison qu’il faut ramener une bonne prophylaxie sanitaire et médicale.

A la fin de cette synthése bibliographique, il faut savoir identifier et traiter
ces lésions. Ainsi, on notera I’importance de I’examen clinique et celui des examens
complémentaires qui contribueront efficacement dans la démarche diagnostic et
également thérapeutique pour éradiquer telle ou telle affection par des mesures

sanitaires et médicales.

Mots clés : trayon, vache laitiere, virus, bactérie, traitement, prophylaxie.
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Introduction

La filiere laitiere est une filiere extrémement exigeante en terme de qualité.
La technicité en élevage laitier est trés importante : la maitrise de I’alimentation, de
la reproduction, la conduite d’¢élevage et aussi la traite sont autant de points cruciaux

que doivent maitriser les acteurs de la production laitiere.

Les quatre quartiers mammaires de la vache sont regroupés en région
inguinale pour former le pis. Chaque quartier s’ouvre par un orifice unique au bout
du trayon. La peau du trayon est glabre et dépourvue de glandes sudoripares. Les
structures du trayon sain joue un r6le de premier ordre dans la lutte contre les
infections mammaires en s’opposant a la pénétration des germes.

En effet, la maitrise des Ilésions qui fragilisent cet organe vulnérable,
violemment sollicité bi-quotidiennement lors de la traite, permettent de produire un
lait de meilleure qualité, mieux valorisé.

Cependant les contraintes de la traite et I’intensification de la production ont
fait des infections mammaires un probléeme majeur dans la conduite d’un troupeau
de vaches laitiéres.

L’objectif de la présente synthése bibliographique est de recenser les
principales causes infectieuse ou parasitaires incriminés dans I’apparition des lésions
du trayon chez la vache laitiere, ainsi que, le diagnostic et la démarche thérapeutique
nécessaire soit a la lutte contre ces affections ou pour diminuer leurs incidences dans
les ¢élevages bovins afin d’aider les professionnels du domaine a mieux comprendre

et gérer ces affections au moment de leurs apparitions.
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Chapitre I : Le trayon, structure et fonction.

I- Développement de la mamelle et du trayon

Le développement du trayon est intimement lié & celui de la mamelle. On distingue
deux étapes successives dans son développement : la premiére au cours de la vie
feetale (phase anhormonale) ou les ébauches mammaires se mettent en place, la
seconde au moment de la puberté puis de la gestation ou le pis acquiert tout son

volume et sa fonction, sous influence hormonale.

1. Phase anhormonale

In utero, dés le 80°™ jour de vie feetale, deux crétes mammaires se développent tout
au long du thorax et de I’abdomen, a droite et a gauche. Des bourgeons mammaires
primaires apparaissent alors sous forme de nodules d’origine ectodermique et se

ramifient en profondeur (figure 1).

derme

assise basale

épiderme

Figure 1 : Bourgeon mammaire primaire [4].
La créte mammaire disparait progressivement ainsi que la plupart des bourgeons, ne
subsistent que ceux qui donneront les quatre quartiers situés en région inguinale. Ces
bourgeons se creusent en leur centre en canaux bordés a l’intérieur d’un épithélium :
ce sont les bourgeons mammaires secondaires qui donneront les ébauches de canaux

et d’alvéoles (figure 2).
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Chapitre I : Le trayon, structure et fonction.

bourgeon primaire bourgeons secondaires

fovea mammaire

ébauche de la fovea

Figure 2 : Bourgeon mammaire secondaire [4].

En surface s’opérent une kératinisation et une dégénérescence qui donnent naissance
a une dépression circulaire : la fovéa. Celle-ci se creuse d’une multitude d’orifices
un par futur canal. La fovéa se trouve progressivement surélevée par de I’épithélium
I’ébauche de la future papille mammaire ou trayon se constitue. L’important
développement du trayon s’accompagne d’un enfoncement du bourgeon qui forme
le sinus lactifére. La fovéa se situe finalement au fond d’un sinus profond relié a
I’extérieur par un conduit unique de grand diameétre inclus dans le trayon qui se

termine par le canal du trayon (figure 3).

enfoncement de

f la fovea
allongement de
| £ la papille

sinus
lactifere

canal du
trayon

Figure 3 : Formation du trayon [4].
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2. Phase hormonale

A partir de la puberté, sous [I’influence des hormones femelles, les bourgeons
mammaires vont reprendre leur développement et terminer la formation des
alvéoles. Les cestrogénes favorisent la ramification des bourgeons mammaires
secondaires tandis que la progestérone permet la différenciation de I’extrémité des
conduits en acini et alvéoles glandulaires. Parallelement, se développent le tissu

adipeux et le tissu conjonctif [4].

Dans la deuxieme partie de la gestation, vers le 5e mois, les hormones femelles
activent le développement de la mamelle : les tissus conjonctifs, adipeux, fibreux de
soutien, le systéeme circulatoire sanguin, lymphatiqgue et le systétme nerveux
s’organisent. Les alvéoles terminent leur formation, elles sont tapissées
intérieurement par les lactocytes qui forment un revétement épithélial. Ces
lactocytes, par une sécrétion mérocrine, élaborent le colostrum puis le lait. lls se
détruisent complétement en fin de lactation et en début de tarissement et se

constituent a nouveau avant la mise bas suivante.
I1- Anatomie

1. Organisation interne
a) Structure

Chacun des quatre quartiers correspond donc a une mamelle et présente a son
sommet une papille mammaire ou trayon. Le trayon a la forme d’un cylindre de
taille variable (6 @ 8 cm de long pour 2 a 3 cm de diamétre) percé a son extrémité

d’un ostium papillaire unique.
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Au sein du parenchyme mammaire, se trouvent des conduits lactiféres dans lesquels
circule le lait, qui aboutissent au sinus lactifere. Celui-ci s’organise en une partie

glandulaire (la plus grande) et une partie papillaire (figure 4).

La partie papillaire du sinus est longue de 5 a 6 cm et constitue la plus grande partie
du trayon. Son extrémité se poursuit par le conduit papillaire ou canal du trayon,
seconde partie du trayon, qui s’ouvre a l’extérieur. Ce dernier, long de 8 a 10 mm,
présente un diamétre distal plus étroit que le diametre proximal. Il est formé d’une
muqueuse finement plissée qui se renforce a la jonction avec le sinus lactiféere pour
former une collerette appelée Rosette de Firstenberg. Elle constitue un Vvéritable
systeme obturateur du conduit en dehors des traites ou des tétées, protégeant ainsi le
sinus et le reste de la mamelle des invasions microbiennes ascendantes. Par ailleurs,
des faisceaux de fibres musculaires dispersées se retrouvent dans 1’épaisseur du
trayon ; ceux-ci s’organisent en fibres musculaires circulaires a DIextrémité du
conduit papillaire pour former le sphincter papillaire qui assure la fermeture du

conduit en dehors des traites (figure 4 et 5).

Plexus proximal de la papille

Partie glandulaire du sinus lactifére
Relief annulaire du sinus lactifére

AGRANDISSEMENT D’UNE PARTIE
DE L'EXTREMITE DU TRAYON

,éj/@ I
\“\\l-f/
7

1 / ,«‘ j
&)
- (

Mugueuse du sinus lactifere  — Mugueuse du sinus lactifére

Rosette des plis papillaires —t662 (3 ('
AV ((r"(

Faisceaux musclaires longitudinaux —Y Partie papillaire du sinus lactifére

2 <7 7
I 5 A E. Plis mugueux longitudinaux du sin
Plis muqueux du conduit papillaire — @7 @ / % . : . 2 L
S A . A ‘ Mugueuse du sinus lactifére
Conduit papillaire g Y
Muscle sphincter de la papille e f) , g Vaisseaux longitudinaux
Plexus vasculaire distal — > = Peau de la papille

Faisceaux musculaires longitudinaux
Muscle sphincter de la papille
Plexus vasculaire distal

Conduit papillaire

Peau de la papille

Figure 4 : Conformation et structure du trayon [4].
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Figure 5 : Coupe longitudinale d’un trayon [28].

b) Vascularisation et innervation

Le trayon est pourvu d’un important réseau vasculaire artériel, veineux et
lymphatique, relié a celui de la mamelle qui assure 1’écoulement quotidien de 18000
a 20000 litres de sang. Les blessures du trayon s’accompagnent donc d’hémorragies

parfois importantes, mais font aussi I’objet d’une cicatrisation tres rapide.

Le systtme nerveux est surtout représenté par des terminaisons sensitives : les
papilles tactiles de Merkel, les corpuscules de Meissner pour le contact, les
corpuscules de Pacini, les corpuscules de Golgi-Mazzoni pour la pression, les
corpuscules thermorécepteurs de Krause pour le froid et les corpuscules de Ruffini

pour la chaleur (figure 5).

2. Structure externe

La conformation du trayon joue un role tres important lors de la traite car elle
conditionne le maintien du manchon trayeur et I’efficacit¢ des cycles de massage et

d’aspiration. On  recherchera donc un maximum d’homogénéit¢ dans Ia
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conformation des trayons d’une méme vache mais aussi entre les vaches d’un méme

troupeau.
3. La peau du trayon

La peau du trayon est glabre et dépourvue de glandes (sébacées et sudoripares). Ceci
la rend tres sensible aux modifications extérieures de température, d’hygrométrie et
de luminosité. L’épiderme est constitué de plusieurs couches de cellules qui
subissent la kératinisation. La couche la plus superficielle ou stratum corneum est
hydratée a partir du derme. A sa surface, un réseau compact de lipides et de kératine
orient¢ parallelement forme une barricre physique trés efficace. L’épaisseur du
stratum corneum est sous la dépendance directe des contraintes mécaniques qui lui

sont imposées, tout particulierement la traite.

corpuscules
de Ruffini

veinule

corpuscules
de Krause

HYPODERME

Figure 6 : Peau du trayon (Rybaltchenko).
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Les défenses non spécifiques de la peau du trayon sont directement dépendantes du
degré d’hydratation de [D’épiderme. La pellicule hydrolipidique qui recouvre
I’épiderme limite les colonisations bactériennes de la peau en empéchant

I’adhérence des germes.

Le degré d’hydratation de la peau du trayon a également des répercussions
importantes sur la traite : une diminution de 25% de [I’état d’hydratation de
I’épiderme peut diminuer son élasticité de 75%. Or, pendant la traite, la longueur du
trayon va augmenter de moitié. Ainsi, ce défaut d’hydratation empéche le trayon de
répondre correctement aux variations cycliques de vide qui lui seront appliquées.
Ainsi, la traite induit des Iésions épidermiques propices aux colonisations par les
germes et génére de la douleur [7]. Cette méme douleur peut induire pendant la traite

une production d’adrénaline qui s’oppose aux effets bénéfiques de 1’ocytocine.
I11- Physiologie du trayon

Dans la mamelle, le lait est stocké dans deux compartiments : la citerne et les
alvéoles. Le lait de la citerne (environ 30% du volume total de lait trait) peut étre
facilement expulsé par la succion ou par la machine a traire sans préparation
préalable. A D’inverse, le lait contenu dans les alvéoles (70% du volume total de lait
trait) ne peut étre extrait qu’a la condition de stimulations physiques principalement
(auditives et visuelles également). La stimulation tactile de la glande mammaire
active un mécanisme neuroendocrinien permettant la libération d’ocytocine par la

posthypophyse dans ’appareil circulatoire (figure 6).

Pendant une courte durée, cette hormone permet une contraction des cellules
myoépithéliales qui entourent les alvéoles, assurant I’expulsion du lait alvéolaire

dans la citerne [8].




Chapitre I : Le trayon, structure et fonction.

Par ailleurs, l’ocytocine permet également un reldchement du sphincter du trayon.
Le diametre de celui-ci passe alors de 0 a 0,4 voire 0,8 mm puis, sous I’effet de la
poussée exercée par le lait, @ 3 ou 4 mm. Aprés la traite, ce diamétre revient & 0 mm
en deux heures environ. Néanmoins, cette fermeture s’active principalement juste
aprés la traite d’ou D’intérét de tremper les trayons dans des solutions antiseptiques
sitdt la traite achevée de maniére & éviter les contaminations ascendantes aprés la
traite. Une bonne préparation de la mamelle assure une stimulation qui améliore la
traite : celle-ci est alors continue et moins longue qu’en I’absence de stimulation ou
elle est longue et diphasique avec d’abord I’expulsion du lait de la citerne et dans un

deuxiéme temps le lait alvéolaire (figure 7).

Outre D’ocytocine, 1’adrénaline est une hormone fondamentale dans la physiologie
du trayon au cours de la traite. Elle permet I’augmentation du débit sanguin et par la
méme la turgescence des trayons. L’adrénaline étant 1'une des principales hormones
du stress, une modification des parametres d’ambiance au cours de la traite pourra

modifier la sécrétion de cette hormone avec pour conséquence une rétention lactée.
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Figure 7 : La sécrétion d’ocytocine [20].
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V- Le canal du trayon, une barriere naturelle

1. Conformation du canal du trayon

Le canal du trayon est la structure fondamentale qui assure 1’intégrit¢ de la mamelle
. il est le carrefour entre le milieu intérieur de I’organisme qui doit étre préservé et le
milieu extérieur ou le lait est évacué et d’ou proviennent les germes. En dehors de la
traite, il assure une excellente fermeture du trayon, par I’intermédiaire de la rosette
de Firstenberg, les longs plis muqueux longitudinaux et spiralés et le sphincter
musculaire qui D’entoure distalement. Cela permet a la fois de contenir le lait dans
les sinus mais surtout de protéger la mamelle des invasions bactériennes a 1’origine

de mammites.

Par ailleurs, le sphincter permet en se contractant de rapprocher les replis muqueux
longitudinaux qui s’imbriquent alors les uns dans les autres, constituant un obstacle

physique a la progression des germes [36].
2. Ultrastructure du canal du trayon

Le canal du trayon correspond & I’invagination de la peau du trayon et présente donc
un épithélium stratifi¢é d’origine ectodermique quasi identique a celui de la peau.
L’épithélium y est néanmoins plus stratifié. Les kératinocytes se différencient en
cornéocytes superficiels. La couche de Kkératine, issue de la dégénérescence du
stratum corneum, joue un rble de barriere entre les traites et est sans cesse
renouvelée : les cellules mortes et autres débris cellulaires sont éliminés au cours de

la traite.
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Chapitre I : Le trayon, structure et fonction.

La kératine est la protéine retrouvée en plus grande quantité (plus de 85%) a la
surface du stratum corneum. Associee aux lipides extracellulaires, elle garantit une
grande cohésion et protege les cellules sous-jacentes des contraintes physiques
majeures imposees par la machine & traire. Sa structure anfractueuse et ses
particularités physico-chimiques constituent un obstacle majeur a la pénétration des
germes, permettent une adsorption des micro-organismes et limitent leur croissance
grace a des substances anti microbiennes : acides gras (laurique, palmitique...),

protéines (défensines) et enzymes (xanthine oxidase...) [7].

Le phénoméne d’adsorption permet de fixer les bactéries dans la couche de kératine
et joue un role fondamental dans la défense de la mamelle. Ainsi, a chaque traite, 30
a 40% de la keératine est éliminée par le flux de lait et surtout par le massage du
trayon a chaque pulsation. L’extraction des premiers jets avant la traite assure ainsi
une ¢élimination non négligeable d’une charge microbienne contenue dans le canal

du trayon.

Par ailleurs, pendant la période de tarissement, la présence d’un bouchon de kératine
dans le canal du trayon et la présence d’un trés faible volume de liquide (3 a 40
millilitres) riche en lactoferrine (15 a 20 g/L), en immunoglobuline (20 a 30 g/L) et
en leucocytes (plusieurs millions par millilitre) contribuent a protéger la glande

mammaire des infections [24].
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Chapitre II : Les 1ésions d’origine

infectieuse ou parasitaire.



Chapitre 11 : Les lésions d’origine infectieuse ou parasitaire.

Nous entendons par Iésions infectieuses les Iésions d’origine bactérienne, virale et
fongique. Ces agents peuvent en effet étre responsables de lésions propres au trayon
ou peuvent étre responsables d’affections systémiques s’accompagnant de Iésions

sur les trayons.
1. La pseudo-variole

Encore appelée pseudo-cowpox, il s’agit d’une affection contagieuse, enzootique,
bénigne, courante dans nos régions. Elle se caractérise par une éruption érythémato-
papuleuse qui laisse place a des crodtes, limitées aux trayons. Le virus peut infecter
I’homme et engendrer une dermatite appelée nodules du trayeur. La pseudo variole
représente 80% des infections du trayon de la vache laitiere en Europe et aux Etats-

Unis [20].
a) Etiologie

L’agent responsable de la pseudo-variole est un virus a ADN, de grande taille, de la
famille des Poxviridae et du genre Parapoxviridae. Le virus résiste bien a la chaleur
; les croltes infectées peuvent a elles seules permettre la transmission du virus. Le
pouvoir antigénique de ce virus est responsable de la synthése d’anticorps
neutralisants et précipitants. Ceux-ci apparaissent deux semaines aprés I’infection et

persistent 2 a 6 mois.
b) Signes cliniques et lésions

La durée d’incubation est de 2 a 3 jours en général. Les Iésions affectent les trayons,
mais peuvent intéresser aussi tout le pis, le mufle, la cavité buccale et le scrotum

chez le méle.
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Chapitre 11 : Les lésions d’origine infectieuse ou parasitaire.

L’affection que I’on rencontre sur le trayon est apyrétique et peut évoluer sur un

mode aigu ou chronique (selon la résistance a I’infection).

R/
A X4

La forme aiglie se caractérise initialement par un cedéme localisé, douloureux,
associé a un érytheme. On observe a la surface un exsudat. Quarante-huit heures
plus tard, une papule rouge aplatie en son centre de 5 a 8 millimétres apparait. La
papule évolue ensuite en vésicule fugace, puis en pustule qui se rompt pour laisser
place a une crolte rouge. La douleur a ce stade est peu intense. Les bords de la
Iésion s’étendent, I’évolution se termine par une ulcération souvent compliquée
de surinfections.

Une semaine plus tard, la lésion mesure 1 & 2 centimétres de diamétre. Vers le
dixieme jour, la crolte centrale se souleve, restant attachée a sa periphérie. Elle
tend a se desquamer et laisse apparaitre une lésion bourgeonnante et rougeatre en
forme de fer a cheval caractéristique de la maladie (Figure 08).

La majorité des lésions guérissent en 6 a 8 semaines sans laisser de cicatrices.

La forme chronique s’observe dans les exploitations ou la maladie sévit depuis
quelques temps. Elle se caractérise par un érythéme initial associé a une papule
aplatie qui se transforme rapidement en croGte grisatre molle et pelliculeuse.
Celle-ci s’enléve facilement lors de la traite. La douleur est faible ou absente. Ces
lésions qui persistent plusieurs mois ont tendance a se crevasser et se surinfectent

fréquemment, et sont entretenues par la traite.
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Chapitre 11 : Les lésions d’origine infectieuse ou parasitaire.

VetoFocus

Figure 8 : Lésions typiques de pseudo-variole en fer a cheval (Dr Senkovski, 2009).

c) Pathogeénie

La contamination de I’animal sain se fait a la faveur de microtraumatismes du
trayon, la peau saine étant résistante a l’infection. Les lésions papulo-vésiculeuses se
développent sur des zones érythémateuses. Les kératinocytes s’hypertrophient et
deviennent coalescents pour former des vésicules intra-épidermiques. Le tissu sous
cutané, hyperémié, contient de nombreux granulocytes neutrophiles. La réaction
vésiculeuse s’étend alors a la périphérie de la lésion initiale. Au centre de celle-ci, se
produit une accumulation de débris cellulaires et de cellules inflammatoires.
L’évolution se poursuit ensuite par la formation d’un ulcére souvent compliqué par

une surinfection bactérienne (Figure 9).
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Chapitre 11 : Les lésions d’origine infectieuse ou parasitaire.

Figure 9 : Les trois stades de développement d’une Iésion de pseudovariole [41].
Légende :
Le stade papulo-vésiculeux A se développe sur un foyer local d’érythéme.
La réaction vésiculeuse se développe a la périphérie de la lésion B
L’évolution se termine par une ulcération C souvent surinfectée.
L’animal infecté¢ réagit en produisant des anticorps neutralisants et précipitants qui
sont les témoins de l’infection mais non le reflet de I’immunité : en effet, celle-ci est
faible et fugace. Aussi arrive-t-il fréquemment qu’un animal puisse développer a
nouveau la maladie quatre a six mois plus tard.
d) Epidémiologie
La pseudo variole est une affection trés commune de répartition mondiale. Elle peut
s’observer a 1’¢état endémique toute 1’année mais on constate une incidence plus forte
au printemps et en automne ou elle peut toucher 50 a 100% des animaux dans un
¢levage contaminé. C’est généralement une affection bénigne qui survient le plus
fréquemment une a deux semaines apres le vélage. Elle se propage trés rapidement

dans les troupeaux indemnes. La contamination a lieu essentiellement au moment de

15

——
| —



Chapitre 11 : Les lésions d’origine infectieuse ou parasitaire.

la traite par lintermédiaire des mains du trayeur, des manchons trayeurs, par les
lingettes contaminées ou au contact de la litiere. Les mouches pourraient également
étre vecteurs du virus. L’influence de I’hygiéne est considérable et une atmosphere
chaude et humide ainsi qu’un sol boueux sont des facteurs favorisant 1’infection.

2. Verrues ou papillomatose

I s’agit d’une virose trés fréquente responsable de 1’apparition de verrues qui
persistent plusieurs semaines.

a) Etiologie

Les papillomavirus bovins (BPV) sont des virus a ADN de la famille des
Papovaviridae. Certains sont trés spécifiques, d’autres peuvent se transmettre entre
espéces. lls sont extrémement résistants dans le milieu extérieur. Ils produisent chez
leur hote des tumeurs bénignes des épithélia cutané et muqueux. On distingue 6
types de papillomavirus bovins répartis en deux groupes : les virus du groupe A
responsables de néoplasmes affectant le tissu conjonctif et les épithélia et les virus
du groupe B responsables de néoplasmes épithéliaux (papillomes) sans prolifération
fibroblastique [31].

b) Signes cliniques et Iésions

Les papillomavirus bovins 1, 2, 5 et 6 peuvent étre responsables de D’apparition de
verrues sur les trayons des vaches laitieres. Un trayon peut étre infecté
simultanément par plusieurs types de papillomavirus. Les verrues des trayons
prennent généralement une forme et une apparence différente que lorsqu’elles sont
localisées a un autre endroit du corps de 1’animal.

Au sein du groupe A, on distingue le BPV-1 qui provoque des verrues pédonculees
parfois volumineuses, de 0,5 a 30 centimetres de diamétre dont la surface rugueuse

prend progressivement 1’aspect d’un chou-fleur (figure 10).
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Les BPV-2 provoquent des verrues pédonculées sur les zones poilues et les trayons.
Enfin les BPV-5, tres courants, provoquent des verrues en « grain de riz » de couleur
blanchatre non pédonculées sur les trayons et la mamelle (figure 11).

Au sein du groupe B, le BPV-4 n’affecte pas les trayons. En revanche, les BPV-6
peuvent induire des verrues non pédonculées des trayons, sous forme de longue
fronde filamenteuse encore appelées fics (figure 12).

Les verrues des trayons sont généralement inoffensives a moins d’étre
particulierement volumineuses : elles peuvent alors se fragmenter, saigner, et faire
I’objet de surinfections bactériennes ou virales, et surtout empécher le branchement

des gobelets trayeurs [20, 24].

Figure 10 : volumineux papillomes dus au BPV-1 [28].
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Figure 11 : Papillomes dus au BPV-5 [28].

Figure 12 : Papillomes dus au BPV-6 [28].

Figure 13 : Combinaison des lésions : BPV-1 (en bas a gauche), BPV-5 (2

grains a droite) et BPV-6 (filiformes et pigmentés a gauche), Vetofocus 2007.
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c) Pathogénie
L’affection frappe surtout les jeunes de moins de deux ans et prend souvent une
allure enzootique. Le sexe et la race n’ont aucune influence dans son apparition. Le
virus étant localisé dans la partie kératinisée, donc externe, de [’épithélium, les
sources de virus sont constituées par la desquamation des cellules épithéliales. Le
virus est tres résistant dans le milieu extérieur et peut contaminer de nombreux
objets tels que des barrieres, fils de fer barbelés, buissons d’épineux, le tatouage, la
seringue hypodermique qui pourront étre vecteurs de la maladie. La contamination
peut donc étre directe ou indirecte. Le rbéle de la machine a traire semble peu
incriminé vu le jeune &ge des animaux les plus fréquemment atteints, bien que le
virus ait pu étre retrouvé dans le lait [20, 31]. La durée d’incubation varie de 1 a 6
mois.
L’organisme atteint développe une réponse immunitaire a la fois humorale et
cellulaire qui permet une régression naturelle des Iésions, ainsi qu’une protection
face aux infections ultérieures.
d) Epidémiologie
La papillomatose des trayons est une maladie cosmopolite. Sa fréquence est difficile
a apprécier car peu d’études récentes ont été réalisées. Il ressort néanmoins que sur
les trayons, les papillomes de type 5 et 6 sont les plus fréquents. L’affection se
rencontre essentiellement sur les jeunes animaux de moins de deux ans en contact
les uns avec les autres. Le sexe et la race n’ont aucune influence [20].
3. La Thélite ulcérative herpétique
Cette affection est causée par un herpes virus. Elle est responsable de 1’apparition de
vésicules puis d’ulceres superficiels tres douloureux sur le trayon et le reste de la

mamelle [21, 39].
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a) Etiologie
Le virus responsable de la thélite ulcérative herpétique est le Bovine Herpes Virus
de type 2 (BHV 2). Il s’agit d’un virus enveloppé a symétrie icosaédrique. De par
son enveloppe, il est sensible a I’éther et au chloroforme. Il est également sensible
aux pH acides.
b) Signes cliniques et lésions
Aprés une incubation de trois a sept jours, on observe tout d‘abord une induration de
la peau du trayon qui s’accompagne de douleur et d’cedéme. Ensuite, quelques rares
vésicules de 0,5 a 2 centimétres de diameétre apparaissent, en particulier a la jonction
mamelle-trayon. En [D’espace d’une journée, les vésicules se rompent et laissent
s’écouler un exsudat ambré chargé en particules virales (Figure 14). Cette phase
vésiculeuse passe souvent inapercue du fait de la rupture des lésions lors de la traite.
La peau s’indure et acquiert une coloration bleu-noiratre en 24 heures (Figure 15).
Un néo-épithélium se forme a partir de la troisieme semaine qui suit le début des
signes cliniques. Les croltes commencent a tomber vers le vingt-huitieme jour et la
cicatrisation se fait de maniére centripete. Un ou plusieurs trayons peuvent étre
atteints. La totalité du trayon peut étre touchée voire méme la mamelle dans 10% des

cas. La traite est trés douloureuse [20, 21, 39].

Veto Focus

Figure 14 : Lésions de Thélite Herpétique (Dr Nicol J.M., 2008) ;
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e
Velhocls

VeteFocus ‘

Figure 15 : Lésions de thélite herpétique au stade vésicule a gauche puis rupture de
la vésicule 3 jours plus tard a droite (Dr Nicol, 2007).

Dans les formes seéveres, les lésions ulcératives peuvent atteindre la région périnéale
et la muqueuse vulvaire s’accompagnant d’cedeme péri vulvaire. Chez le maéle, le
scrotum peut étre le siege de lésions. Une forme généralisée existe et donne le méme
type de lésions sur le cou et la partie postérieure des flancs.

c) Pathogénie

Le virus ne peut étre transmis que s’il existe une lésion préalable permettant son
développement. Les animaux se contaminent en automne et en hiver quand les
températures diminuent. La température du pis s’abaisse également ce qui favorise
les gercures et donc la réplication du virus. Il a été montré que la température
optimale de réplication du BHV-2 est de 32°C [20]. La maladie peut également se
réactiver apres une guérison apparente suite a un stress.

d) Epidémiologie

Toutes les races peuvent E€tre touchées par cette affection, de méme qu’il n’existe

pas de prédisposition liée a 1’age ou au stade de gestation [39].
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La transmission se fait surtout par D’intermédiaire des mains du trayeur ou des
gobelets trayeurs [20, 21, 39]. Cette pathologie est saisonniere et se rencontre surtout
en automne.

Les sources de virus sont multiples : le sang et les sérosités des Iésions
principalement mais aussi le lait, la salive, les féces. La transmission est facilitée par
la présence d’érosions ou de crevasses, d’cedéme mammaire ou d’une affection
intercurrente comme la pseudovariole.

Lors de I’introduction de la maladie dans un cheptel sain la contamination s’effectue
en trois semaines. La morbidité peut alors étre de 83 a 96%. Si la maladie est déja
présente, elle ne se déclare que chez les primipares [20]. La mortalité est en
revanche tres faible.

4. La Variole

La variole ou cowpox est aujourd’hui trés rare en Europe. Cette zoonose se
manifeste par des éruptions papulovésiculeuses qui apparaissent sur le trayon, le
reste de la mamelle et le scrotum chez le male. Les Iésions engendrées sont tres
douloureuses. Cette maladie n’est absolument pas spécifique des bovins.

a) Etiologie

Le virus de la variole bovine ou cowpox est un virus @ ADN appartenant a la famille
des Poxviridae, a la sous famille des Chordopoxviridae et a I’espéce Orthopoxvirus
bovis. Il est apparent¢ au virus de la vaccine et de la variole humaine. C’est un petit
virus a symétrie hélicoidale tres résistant au froid, a la dessiccation et méme a
I’éther. Il peut étre détruit par la chaleur ou par les rayons ultraviolets [21, 30, 39].

b) Signes cliniques et lésions

Les lésions peuvent se retrouver sur un seul trayon ou sur les quatre. L’incubation

dure environ cing jours puis un cedéme et un érytheme apparaissent sur le trayon.
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Deux jours plus tard, une papule se forme et laisse rapidement place a une vésicule
puis une pustule. On observe a ce moment une hyperthermie. Ensuite, des crodtes
pathognomoniques de couleur brun-rouges d’un a deux centimetres apparaissent. La
douleur est alors tres vive. La cicatrisation se fait de fagon centripéte en un mois.
Néanmoins, la traite peut retarder la cicatrisation et laisser place a des ulceres qui
s’infectent (Figure 16). L’immunité qui se met en place est durable. Des lésions
peuvent également apparaitre sur d’autres régions de 1’animal lors de forme

généraliseée : la maladie est alors extrémement invalidante [38].

Figure 16 : Lésion ulcérée et crolteuse de variole [6].
c) Pathogénie
La multiplication locale du virus entraine la formation d’une lésion primaire qui est
a l'origine de la virémie initiale. La multiplication virale au sein du systéme réticulo-
endothélial provoque la maladie proprement dite avec virémie secondaire laquelle
est a lorigine de la généralisation. L’affection induit une immunité spécifique a

médiation cellulaire et humorale durable.
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d) Epidémiologie
De nombreuses especes peuvent étre touchées par cette maladie.
Dans I’espéce bovine, ce sont les jeunes qui sont les plus souvent atteints. Dans une
épizootie de variole bovine, une immunité solide se met en place chez tous les
animaux de 1’¢levage. Si le virus est réintroduit dans le cheptel, seuls les animaux
non immunisés développeront la maladie et ce quel que soit leur &ge. Le taux de
morbidité¢ est élevé, de l'ordre de 90% en primo infection. La mortalité est quasi
nulle dans le cas d’atteintes localisées en revanche elle est de 50% lors de maladie
généralisée.
Les matieres infectantes sont le pus des pustules, les croltes et le liquide vésiculaire.
Chez un animal atteint de la forme généralisée, le jetage, 1’urine ainsi que les feces
sont des mati¢res virulentes. Contrairement a ce qu’on a longtemps pensé, ce sont
les rongeurs qui constituent le réservoir de la maladie.
La contamination se fait essentiellement au moment de la traite via les mains de
I’¢leveur ou les gobelets trayeurs. Le développement de la maladie n’est possible
que si une lésion préalable du trayon existe, une peau saine étant résistante a la
variole [6, 38].
5. La Vaccine
La vaccine est une affection virale du trayon trés proche de la variole bovine.
a) Etiologie
Le virus de la vaccine est un Orthopoxvirus ayant les mémes propriétés physico-
chimiques, antigéniques, ainsi que les caracteres culturaux que celui de la variole

bovine.
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b) Signes cliniques et lésions

Les lésions ne sont macroscopiquement pas différentiables de celles de la variole
bovine. L’infection s’accompagne en revanche d’une forte hyperthermie a 40,5°C ce
qui la différencie d’une infection variolique.

c) Epidémiologie

L’épidémiologie est la méme que pour la variole bovine.

La transmission se fait en revanche par contamination accidentelle de bovins par du
virus issu de lésions vesiculo-pustuleuses d’un éleveur vacciné contre la variole
humaine. L’éradication de la variole humaine et 1’arrét de la vaccination ont rendu la
vaccine en voie d’extinction : les derniers foyers recensés datent de 1972 en
Roumanie [6, 30, 38].

6. La thelite nodulaire tuberculoide

La thélite nodulaire tuberculoide est une affection bactérienne chronique responsable
de I’apparition de nodules sur les trayons.

a) Etiologie

Ces bactéries sont des mycobactéries atypiques acido-alcolo-résistantes. On
distingue trois espéces : Mycobacterium vaccae, M. aquae et M. Fortuitum.

b) Signes cliniques et lésions

L’infection se manifeste d’abord par un petit ulcére sur le trayon qui apparait en 24
heures. Celui-ci cicatrise et laisse place a une crolte. Un nodule se développe en
profondeur en regard de I'ulcére. Quelques mois plus tard on observe un nodule
ulcéré qui se cicatrise a nouveau (figure 17). On observe alors parfois un écoulement
de caséum jaunatre. La lésion finale se présente sous la forme d’un nodule charnu

cicatrisé qui persiste plusieurs années avant de régresser sans récidive.
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Dans la plupart des cas, un & deux trayons sont atteints. Les males infectés
présentent des nodules sur le scrotum et deviennent stériles [19]. Cette affection est

apyrétique et ne s’accompagne d’aucun signe général.

Figure 17 : Lésions nodulaires tuberculoides a gauche et stade ulcéré a droite [28].
c) Pathogénie
I semble que les Mycobactéries responsables pénéctrent dans 1’épithélium a la faveur
de micro traumatismes ou d’une affection intercurrente comme la pseudovariole. La
multiplication du germe se ferait ensuite localement sans essaimage.
d) Epidémiologie
Les vaches laitieres semblent plus atteintes que les vaches allaitantes, et plus
particulierement les animaux de 4 a 8 ans. Les cas les plus graves correspondent a
des animaux mis au pré en péripartum. La maladie apparait au paturage, sur des

herbages humides a sols acides, pauvres et a flore vulnérante.
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Le taux de morbidité varie de 20 a 70% pour les primipares et 5 a 15% pour les

multipares. Le taux de mortalité est nul [19, 20].

7. Lafievre aphteuse

La fiévre aphteuse est une affection virale extrémement contagieuse du bétail
(bovins, ovins, caprins, porcins), inscrite sur la liste A de I’OIE.

a) Etiologie

L’agent incriminé est un petit virus de la famille des Picornaviridae du genre
Aphtovirus. Il en existe sept génotypes : les génotypes A, O et C sont cosmopolites,
les génotypes SAT 1, 2 et 3 sont sud-africains et le génotype Asia est asiatique.

Le virus est sensible aux ultra-violets, aux pH inférieurs & 6 et supérieurs a 12 et a la
chaleur.

b) Signes cliniques et Iésions

Le premier signe clinique est 1’hyperthermie qui peut atteindre 41°C. Elle
s’accompagne d’abattement, d’inappétence, de 1’absence de rumination et d’une
chute de la production lactée. Des vésicules apparaissent dans la cavité buccale ;
elles se rompent pour donner des ulceres superficiels douloureux générateurs de
sialorrhée filante. Sur les pieds, on observe des vésicules puis des ulceres sur le
bourrelet coronaire et dans D’espace interdigital qui entrainent des boiteries. Enfin,
les trayons sont aussi le si¢ge de vésicules qui s’ulceérent, lesquelles, sur les bovins

en lactation, peuvent étre le premier signe détectable da la maladie (figures 18).
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Figure 18 : Ulcération d’une vésicule sur un trayon lors de fiévre aphteuse (J.M.
Gourreau, 2000).

c) Pathogénie

Le virus de la fiévre aphteuse se multiplie dans la peau et les muqueuses,
accessoirement dans le muscle, ce qui explique les dégénérescences cardiaques
responsables de la mort chez les jeunes animaux.

L’infection entraine [D’apparition d’anticorps et [I’installation d’une immunité
spécifique. Les anticorps produits par une infection sont dirigés a la fois contre les
protéines structurales et non structurales tandis que les anticorps produits lors d’une
vaccination a 1’aide d’un vaccin purifi€ ne sont dirigés que contre les protéines
structurales ce qui permet de différencier les animaux infectés des animaux
vaccinés. Les anticorps apparaissent des la premiére semaine qui suit ’infection et
peuvent persister pendant plusieurs années [19].

d) Epidémiologie

Depuis les années 1960, les mesures de prophylaxie mises en ceuvre (identification,

controle des mouvements, vaccination, abattage...) ont séverement réduit le

développement de la maladie.
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L’impact économique de la fiévre aphteuse est extrémement important dans les pays
industrialisés du fait de I’embargo commercial qui fait suite a D’apparition de la
maladie.

Le liquide vésiculaire, la paroi des aphtes ainsi que 1’air expiré des animaux malades
constituent les principales sources de virus. Les modes de contagion et les voies de
pénétration sont également multiples : il faut néanmoins un contact direct avec les
mugqueuses digestives, respiratoires, voire oculaires pour assurer la contagion [19].
La contamination indirecte peut également étre importante. La morbidité est
importante. La mortalit¢ quant a elle est quasi nulle chez les adultes mais tres
importante chez les jeunes animaux.

8. La maladie des muqueuses

La maladie des muqueuses est une forme particuliere du BVD (Bovine Viral
Diarrhea). Les pertes économiques sont lourdes pour les exploitations touchées du
fait des avortements, de I’infertilit¢, des problémes respiratoires ainsi que des
diarrhées.

a) Etiologie

L’agent viral incriminé est un pestivirus de la famille des Flaviviridae. 1l s’agit d’un
petit virus enveloppé a ARN monocaténaire. Au sein d’une méme souche, on
distingue deux formes : ['une cytopathogéne provoquant la lyse des cellules
infectées, 1’autre non cytopathogene capable de se multiplier dans les cellules sans
les détruire. Cette derniére est généralement isolée dans les cas de maladie des
muqueuses.

Le virus est stable a 10°C et peut résister six jours dans le fumier. En revanche, il ne
résiste pas a la chaleur de plus de 56°C et il est sensible aux ultraviolets. Il est

également sensible aux solvants des lipides, I’cau de javel, la soude et le formol.
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b) Signes cliniques et lésions

Cette maladie est trés protéiforme. Les animaux peuvent présenter de la diarrhée, un
syndrome thrombocytopénique et hémorragique, des troubles respiratoires, de
I’infertilit¢ et des avortements. L’infection systémique ne fera pas [’objet d’un
développement plus important.

Sur les trayons, de petites érosions font suite & un processus congestif et exsudatif.
Elles s’étendent, peuvent devenir coalescentes et entrainer la nécrose compléte du
trayon. Les croltes notées a I’extrémité de la mamelle ne cicatrisent généralement
pas [20, 14, 45].

c) Pathogénie

Le virus présente une forte affinité pour I’épiderme et en cause la nécrose. Suite a la
destruction des eépithélia de différents organes, de nombreuses autres pathologies se
développent responsables de symptdmes respiratoires, digestifs et d’infertilité.

d) Epidemiologie

Le virus se transmet selon deux modes, 1'un horizontal (oro-nasal conjonctival ou
génital) 1’autre vertical par voie transplacentaire. Les conséquences cliniques seront
alors différentes selon le stade de gestation.

9. Le coryza gangreneux

Le coryza gangreneux est caractéris¢ par [’apparition d’une fiévre persistante, de
Iésions oculaires, de lésions ulcéreuses des muqueuses digestives et nasales et d’une
polyadénomégalie. Les élevages atteints sont la plupart du temps mixte ovin-bovin.
Au niveau des trayons, on peut observer le développement de petites croutes en

surélévation [37].
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a) Etiologie
Deux herpesviroses distinctes sont responsables de la maladie : 'une dérivée du
gnou (agent AHV1 : Alcephaline Herpes Virus 1), l’autre associée au mouton
(OHV2 : Ovine Herpes Virus 2). Les signes cliniqgues ne permettent pas de
distinguer ces deux agents I’un de I’autre. [12, 37].
Il s’agit de virus a ADN entouré d’une membrane lipidique, cultivable et identifiable
sur des cellules thyroidiennes ou rénales bovines.
b) Signes cliniques et lésions
L’atteinte des trayons est assez rare et se manifeste initialement par un érythéme
puis un cedéeme, des papules et des crodtes. Le reste de la mamelle lui est plus
souvent affecté. Le reste du corps peut également &tre concerné par ces mémes
Iésions.
Les animaux touchés présentent en outre une forte hyperthermie (40,5 a 42°C)
persistante et une prostration marquée. Anorexie, agalaxie et absence de rumination
sont fréeqguemment associés. Les signes oculaires sont importants : la photophobie est
intense et s’accompagne d’un blépharospasme, ['uvéite est d’apparition précoce et
les écoulements oculaires fréquents. Une stomatite ulcéreuse est quasi systématique
et génere une douleur trés importante. Des écoulements nasaux d’odeur nécrotique
sont caractéristiques. Les ganglions sont parallelement trés hypertrophiés. Des
signes nerveux et digestifs peuvent étre rencontrés.
c) Epidémiologie
Cette affection touche les bovins domestiques ainsi que certains autres ruminants
domestiques ou sauvages. Il n’y a pas de prédisposition d’age ou de sexe. On ne note
pas de répartition géographique particuliere, mais il est reconnu que les eélevages

mixtes ovin-bovin sont plus souvent concernés. Le taux de morbidité peut atteindre
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50%, et le taux de létalité 98%. La transmission intra espéce semble impossible pour
les bovins : ils sont qualifiés de cul de sac epidémiologique. La contamination se fait
principalement par I’intermédiaire du jetage, des larmes et peut étre méme de
’urine.

10. La fievre catarrhale ovine

La fiévre catarrhale ovine (FCO) est une maladie virale qui affecte les ruminants.
Cette pathologie se transmet presque exclusivement par un arthropode du genre
Culicoides. L’impact sur la sant¢ du cheptel, notamment ovin, justifie son
classement au rang A de I’OIE.

a) Etiologie

Le virus responsable de la fievre catarrhale ovine ou FCO est un virus non
enveloppé a ARN appartenant a la famille des Reoviridae et au genre Orbivirus. Il
est transmis par des arthropodes vecteurs. Les Orbivirus sont responsables de
maladies majeures en médecine Vvétérinaire contrairement a la médecine humaine. Ils
sont divisés en sérogroupes, les virus d’un méme sérogroupe possédant un antigéne
commun localisé sur la capside interne. Chaque sérogroupe est divisé en sérotypes.
A T’heure actuelle, 25 sérotypes ont ¢té¢ identifiés. Des antigenes spécifiques de type
sont associés a la capside externe et induisent la production d’anticorps
neutralisants.

b) Signes cliniques et lésions

Les animaux cliniqguement affectés sont des adultes. Selon Elbers, les symptémes
peuvent étre rencontrés beaucoup plus rarement sur les taurillons ou les veaux. En
regle générale, seuls quelques animaux sont atteints au sein du troupeau. La maladie
se revele relativement bénigne, la letalité étant beaucoup plus faible chez les bovins

(7%) que chez les ovins (50%).
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Ainsi, les bovins présentent généralement une simple hyperthermie transitoire.
Lorsque la maladie se déclare, les symptdmes ne sont d’abord pas spécifiques : on
observe de la fiévre, de I'inappétence, une chute de production laitiére. Dans tous les
cas, l’infection peut avoir des conséquences importantes en terme de production.
Dans sa forme aigue, la maladie peut prendre plusieurs formes. Outre les signes
oculaires, nasaux, buccaux, podaux et cutanés (pétéchies, congestion, cedéme,
érytheme, ulcérations), on peut observer des lésions sur les trayons. La mamelle est
cedématiée, érythémateuse. Les trayons peuvent é&tre congestionnés et présenter des
pétéchies, des érosions, des croltes et des ulcérations (figure 19 et 20). Enfin de

nombreuses conséquences sur la reproduction ont été observées.

Veto Focus

Figure 19 : Erytheme marqué sur des trayons (J.M. Nicol, 2008).
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Figure 20 : Croltes et ulcérations sur les trayons d’un animal infecté par le BTV-8
(J.M. Nicol, 2008).

Sur le plan sanguin, une leucopénie initiale peut étre relevée ; elle est suivie d’une
leucocytose. Une augmentation de créatine Kkinase peut étre observée chez les
animaux avec atteinte locomotrice.

A Déchelle microscopique, des Ilésions de thrombose ou d’hémorragie, témoignant
du tropisme vasculaire du virus peuvent étre observées. En résultent des lésions de
myodégénérescence et de nécrose.

c) Epidémiologie

Le virus de la FCO est transmis par un arthropode piqueur appartenant aux especes
des Culicoides. Ce vecteur devient particulierement actif a mesure que le temps
s’adoucit, il semble qu’en dessous de 10°C le vecteur soit inactif. Le virus peut
infecter un large spectre de ruminants domestiques et sauvages. Le rble joué par la

faune sauvage dans 1I’épidémiologie de la maladie reste mal connu.
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11. La Nécrobacillose

La nécrobacillose est une affection dermatologique nécrosante par complications de
plaies, qu’elles soient chirurgicales, traumatiques ou infectieuses.

a) Etiologie

L’agent responsable de la maladie est une bactérie anaérobie, filamenteuse, Gram
négative : Fusobacterium necrophorum. Bien que souvent associée a de mauvaises
conditions d’hygiéne, on la rencontre également dans les exploitations bien tenues.

b) Signes cliniques et lésions

On la rencontre au niveau des sillons séparant les quartiers de la mamelle, et entre la
mamelle et la cuisse chez les bonnes laitieres. On observe une dermatite ulcéreuse
diffuse, humide et nécrosante d’odeur fétide. Les Iésions sont caractérisées par des
ulceres parfois trés profonds, purulents, souvent comblés de fausses membranes
recouvertes d’une croite formée de sang séché et de débris divers issus du milieu
extérieur.

12. Actinobacillose

Il s’agit d’une maladie suppurative qui peut affecter les bovins, ovins, chevaux et
porcs. Elle concerne essentiellement les tissus mous de la téte, les noeuds
lymphatiques et la langue. FElle est responsable d’une affection bien connue : la
langue de bois. Dans de rares cas, elle peut concerner le revétement cutané [13, 27].

a) Etiologie

L’agent responsable de cette maladie est Actinobacillus lignieresii. 11 s’agit d’une
bactérie Gram négatif, de la famille des Pasteurellaceae. Les manifestations
classiques d’une infection par ce germe concerne le pharynx et la langue ; mais la

bactérie peut toucher de fagon moins courante le revétement cutané [13].
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b) Signes cliniques et lésions

En ce qui concerne la mamelle et le trayon, ils peuvent faire 1’objet d’une
surinfection a la suite d’une Iésion mécanique ou d’une Iésion virale. Les
manifestations éruptives observées peuvent étre confondues avec une atteinte
néoplasique. On observe des nodules dun a plusieurs centimetres de diamétre,
douloureux. Lorsqu’ils se rompent, ils laissent s’écouler un pus visqueux de couleur
jaune contenant des grains marrons assez caractéristiques (figure 21) [13, 37].

Dans le cas d’une atteinte cutanée stricte, les animaux ne présentent pas de signes
généraux. En revanche, lors d’atteinte des tissus mous de la téte et de la langue, on
note une difficulté a la préhension de la nourriture et a la mastication. Lorsque les
tissus mous du larynx et du pharynx sont atteints, on aura de la dysphagie et de la

dyspnée.

Figure 21 : Lésion d’Actinobacillose (J-M. Nicol).
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c) Epidémiologie
Il n’existe aucune prédisposition liée a 1’age, au sexe ou a la race. La bactérie étant
commensale des tractus digestif et respiratoire, une lésion mécanique peut entrainer
le développement d’une actinobacillose par infection secondaire.
13. La teigne
Parfois appelé dartre ou dermatophytose, la teigne est une affection parasitaire
contagieuse qui touche la peau et les phaneres de nombreuses espéces. Le
développement et la multiplication de ces champignons est a [’origine de Iésions
inflammatoires cutanées squameuses et non prurigineuses. Il s’agit d’une zoonose
bénigne [17, 23].
a) Etiologie
La grande majorité des cas de teigne bovine sont dues a Trichophyton verrucosum.
Dans une moindre mesure, elles peuvent étre dues a T. mentagrophytes, T. equinum,
Microsporum canis ou Microsporum gypsum. Quel que soit 1’agent responsable, ils
sont tres résistants dans le milieu extérieur.
b) Signes cliniques et lésions
La mamelle et le trayon ne sont pas les sites spécifiques ou siégent les lésions mais

ils peuvent étre touchés lors d’une atteinte généralisée (Figure 22).

Figure 22 : Lésion érythémato-squameuse due a la teigne bovine (J.-M. Gourreau).
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La maladie commence d’abord par une petite crolte de 0,5 centimetre de diametre a
la base d’une touffe de poil hérissé. Ces lésions ne sont pas prurigineuses. Puis, au
stade d’état, on observe des dépilations circulaires a bords nets de 1 a 5 centimétres
de diamétre qui résultent de la chute des poils Iésés. Elles peuvent se recouvrir de
crotes qui recouvrent un épiderme suintant. Elles cicatrisent par le centre en
laissant un épiderme blanc rosé sur lequel les poils repoussent. Les complications
sont rares et consistent en une surinfection par des germes pyogénes notamment. La
durée d’évolution d’une lésion est d’environ 3 a 6 semaines ; de nouvelles lésions
sur le reste du corps peuvent apparaitre aprés la cicatrisation des premieres. Les
Iésions observées au niveau du trayon sont plutdt érythémato-squameuses et peuvent
conduire & des excoriations au cours de la traite.

Lors de teigne, 1’état général est conservé ; on observe néanmoins une diminution de
la croissance et éventuellement une chute de production laitiere.

c) Epidémiologie

La teigne est présente dans les élevages sous forme enzootique le plus souvent. Elle
touche principalement et d’autant plus séverement les veaux. La mortalité reste tres
rare. Cette dermatophytose se rencontre essentiellement en hiver, quand la
température et 1’humidité sont favorables au développement du champignon. La
contamination peut étre directe par contact avec des animaux malades ou indirect
par contact avec des spores provenant du milieu environnant.

Une fois la maladie introduite, elle se développe rapidement. Les animaux agés de
moins de quatre mois seraient plus réceptifs. D’autre part, il semble que la
Tarentaise, la Schiwtz et la Holstein soient des races plus sensibles. Les traitements

a base de corticoides, des carences en vitamine A et C, en fer ou en cuivre semblent

38

——
| —



Chapitre II : Les lésions d’origine infectieuse ou parasitaire.

étre des facteurs de prédisposition, de méme une mauvaise aération ou encore un
taux d’humidité important.

14. La besnoitiose

1. Etiologie

11 s’agit d’une maladie due au protozoaire Besnoitia besnoiti.

La maladie apparait surtout en été, pendant la période d’activité maximale des
dipteres vecteurs (stomox et taons).

2. Signes cliniques et lésions

Aprés une incubation de 6 a 10 jours, la phase fébrile apparait. La température peut
atteindre 41°C. On observe alors abattement, anorexie, et trouble de la rumination.
La photophobie est de régle ainsi qu'une congestion de la peau et des muqueuses.

Puis, s’ensuit une phase d’cedéme qui dure 1 a 4 semaines qui affecte surtout la téte
et les régions déclives (mamelle, ars, fanon...). La mamelle est chaude et
douloureuse, les trayons sont violacés a leur base. Tous les ganglions superficiels
s’hypertrophient. La démarche est alors raide et claudicante.

Enfin, arrive une phase dépilatoire et de sclérodermie. Les cedéemes disparaissent
mais la peau épaissie ne retrouve pas son élasticité et reste plissée. Les animaux

atteints s’amaigrissent et finissent par succomber.

Figure 23 : Lésions de besnoitiose.

39

——
| —



Chapitre III : Diagnostic, traitement
et prophylaxie.



Chapitre I1I : Diagnostic, traitement et prophylaxie
1. La pseudo-variole
A- Diagnostic
Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique est relativement aisé et basé sur la taille et la forme des
Iésions (les lésions circulaires en forme de fer & cheval sont pathognomoniques), leur
caractére superficiel, leur faible gravité (absence d’hyperthermie) et la chronicité¢ de
I’affection. L’existence éventuelle de Iésions naso-buccales chez le veau ou de

nodules chez le trayeur peuvent confirmer la suspicion clinigue.
Diagnostic expérimental

I n’est pas essentiel dans la mesure ou le diagnostic clinique et épidémiologique
sont géneralement suffisants. Les techniques existantes rarement utilisées en

pratique courante :

% La sérologie avec recherche d’anticorps par immunofluorescence indirecte.

L)

s La mise en culture sur des cellules sensibles permet d’observer un effet
cytopathogéne caractéristique.

% L’observation directe du virus par microscopie électronique.

% L’examen histologique de biopsies cutanées réalisées sur des lésions

précoces.

B- Traitement et prophylaxie

Il est difficile d’éradiquer cette maladie. La pseudo-variole est toutefois de faible

gravité : elle ne met pas en jeu la vie de I’animal et a une faible incidence sur la
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production laitiére, & ceci prés qu’elle est souvent a l’origine de mammites et d’une

augmentation des taux cellulaires du lait de tank.

Le traitement n’est que symptomatique et fait appel a des antiseptiques locaux tels
que les iodophores, le permanganate de potassium a 0,1% ou I’éosine aqueuse a 1%.
Des émollients comme la lanoline ou la glycérine permettent de réduire 1’incidence

des blessures.

Les mesures prophylactiques visent a imposer une quarantaine aux animaux entrant
dans D’exploitation de manieére a éviter Dintroduction du virus dans 1’élevage. Les
mesures visant a éviter la dissémination de la maladie au sein du cheptel sont
essentiellement des mesures d’hygiene de traite : trempage des trayons et idéalement
désinfection des gobelets trayeurs entre chaque animal (quasi impossible en
pratique). Les iodophores semblent particulierement efficaces sur le virus.
Idéalement encore, les animaux présentant des lésions devraient étre traits en

dernier.
2. Verrues ou papillomatose
A- Diagnostic

La lésion est le plus souvent trés évocatrice et doit étre distinguée des lésions liées a
d’autres agents viraux (en particulier le poxvirus, le virus de la Blue Tongue, ou
encore le virus aphteux). Une analyse sérologique avec recherche d’anticorps est
possible. Le diagnostic de laboratoire permet de détecter la présence du virus et son
type. Les différents types de virus peuvent étre reconnus aprés analyse génomique

par diverses technigques de biologie moléculaire.
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B- Traitement et prophylaxie

Le traitement peut étre chirurgical ou médical. Le traitement chirurgical consiste en
une exérése au bistouri ou au recours a la cryothérapie. Les récidives sont

néanmoins possibles.

Le traitement medical repose sur des traitements topiques ou par voie générale. La
résine de podophyllin (CONDYLINE®) posséde une action antimitotique. Diluée a
la concentration de 8 a 10 % dans du propyléne glycol, elle est appliquée de maniere
répétée directement et strictement sur la lésion qui finit par se dessécher et tomber.
Avec le méme mode d’application, la colchicine est utilisée mais semble donner des
résultats aléatoires. En revanche, la macération de feuilles de thuya dans 1’alcool a
90°C en application réguliére locale donne de bons résultats quand elle est associee
a la prise buccale de thuya homéopathique 6 ou 9 CH. Enfin, certains préconisent

I’injection IV stricte de chlorure de magnésium a 15 g pour 100kg.

En mesure prophylactique, les auto vaccins, préparés a partir de verrues prélevées
sur des animaux malades, peuvent étre intéressants. Ils peuvent également avoir un

effet curatif lorsqu’ils sont adjuvés, en suivant un protocole a 2 injections S/C.
3. La Thélite ulcérative herpétique
A- Diagnostic

Le diagnostic clinique se révéle tres délicat car de nombreuses maladies présentent
un tableau clinique similaire. Ainsi toutes les affections responsables d’ulceres
doivent entrer dans le diagnostic différentiel. Parmi celle-ci, on trouve Ila
pseudovariole qui présente parfois des lésions pathognomoniques en fer a cheval (cf.

supra), la fievre aphteuse...
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Dans les cas douteux, I’aide du laboratoire est nécessaire, méme si on y a rarement

recours en pratique courante, et le diagnostic peut alors reposer sur :

X/
°e

La sérologie par séroneutralisation ou immunofluorescence. 1l faut cependant

réaliser une cinétique avec des prélévements répétés a 15 jours d’intervalle.

X/
°e

L’isolement du virus en culture cellulaire a partir de prélévements de crofites.

X/
°e

La microscopie électronique qui permet de mettre en évidence des particules

virales dans un broyat de crodtes.

X/

% La biopsie cutanée qui révele une dermatite profonde, superficielle et

périvasculaire.

B- Traitement et prophylaxie

Un traitement symptomatique est réalis€ a 1’aide d’émollients et d’antiseptiques
locaux. Une antibiothérapie peut éventuellement mise en place pour éviter les
surinfections bactériennes. On recommande de traire les vaches qui présentent des
Iésions en dernier et de désinfecter les gobelets trayeurs entre la traite de deux

animaux successifs.

Le pronostic individuel est bon avec une guérison au bout de deux a trois semaines
de traitement symptomatique. En revanche la traite ralentit le processus de
cicatrisation. A D’échelle du troupeau, la douleur générée entraine une baisse de la
production. L’hygiéne et le soin apporté aux trayons limitent les érosions nécessaires

au développement de I’infection.

4. La Variole

A- Diagnostic

Le diagnostic différentiel doit étre fait avec celui de la pseudovariole.
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Le diagnostic de laboratoire constitue le seul diagnostic de certitude méme si, une

fois de plus, on y a rarement recours. On citera pour meémoire :

% Le diagnostic histologique qui est réalis¢é a partir d’une biopsie de peau du
trayon : on observe une dégénérescence hydropique des cellules de la couche
épineuse de 1’épiderme. Celles-ci contiennent des inclusions éosinophilique

de grande taille en petit nombre.

X/
°e

La mise en culture du virus sur ceuf embryonné qui est également possible :

on observe la formation d’un syncytium puis une lyse cellulaire en huit jours.

L’inoculation intradermique au lapin est ¢galement possible.

s Le diagnostic immunologique qui se base sur un test d’immunofluorescence
ou une réaction de précipitation. Il est trés sensible, spécifique et rapide.

» En cas de forme généralisée, I’examen nécrosique permet |’observation

d’exsudats hémorragiques dans la cavité pleurale, le péricarde, la capsule

rénale, le foie, la rate et le systéme nerveux central.

B- Traitement et prophylaxie

Le traitement est un traitement symptomatique identique a celui décrit
précédemment. Le pronostic est bon pour la forme localisée mais assez sombre pour
la forme généralisée. Il existe néanmoins comme avec la pseudovariole un risque de
mammite de rétention a cause de la douleur générée lors de la traite. Lorsque le
troupeau entier est touché, les pertes économiques peuvent s’avérel  Nnon
négligeables. L’immunité conférée permet cependant [’éradication de la maladie si
toutes les mesures adeéquates sont mises en place. Rappelons enfin que la variole

bovine est une zoonose. La prophylaxie est la méme que pour la pseudovariole.
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5. La Vaccine
A- Diagnostic

Seul le diagnostic de laboratoire permet de distinguer une infection par le virus de la
vaccine d’une infection variolique. Le virus de la wvaccine se multiplie sur ceufs
embryonnés sans provoquer de lésions hemorragiques a la différence du coxpow

[20].

B- Traitement et prophylaxie

Ils sont identiques a ceux contre la variole bovine.
6. La thelite nodulaire tuberculoide

A- Diagnostic

Les signes cliniques sont assez caractéristiques de la maladie. La présence d’un
ulcere profond et de grande taille ou celle de nodules indolores, froids, de la taille
d’une noix et persistant longtemps constitue des arguments forts en faveur de la

maladie.

Un diagnostic allergique est possible : 1’animal atteint de thélite nodulaire
tuberculoide réagit positivement a I’injection intradermique de tuberculine aviaire et

bovine.

Le diagnostic de certitude est donné par I’analyse histologique : on observe des
cellules geantes de Langhans et les bactéries acido-alcolo-résistantes peuvent étre
mises en évidence dans les lésions ulcératives et nodulaires. La mise en culture est

tres difficile [19, 20].
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B- Traitement et prophylaxie

Le seul traitement curatif et immédiat est 1’exérése chirurgicale : il est sans récidive.
Un traitement médical a base d’antibiotique comme la streptomycine ou de 1’iodure
de sodium a 10% a la dose de 8 grammes pour 100kg en IV peut étre tenté. On évite
néanmoins ce genre de traitement car il risque d’entrainer des résistances
interférentes avec le traitement antituberculeux chez I’homme. En revanche un
traitement local a base de pommades anti sclérosantes et d’anti-inflammatoires est
conseillé ; une fois le stade ulcéré atteint, on applique une lotion a base d’acide
salicylique. On conseille de tarir précocement le quartier de la vache atteinte ce qui

permet aux Iésions de cicatriser et d’éviter les mammites.

De plus, la traite devient vite douloureuse et difficile a réaliser. A la lactation

suivante, le quartier est généralement sain.
Le pronostic est bon malgré le risque de surinfections secondaires et de mammites.

En ce qui concerne la prophylaxie, elle est uniquement sanitaire. On veillera a une
bonne hygiene de la traite ainsi que le traitement précoce de toutes les lésions
affectant le trayon. La résistance de la bactérie dans le milieu extérieur rend

cependant cette prophylaxie sanitaire toute relative [19, 20].
7. Lafievre aphteuse
A- Diagnostic

Le diagnostic fait appel a la fois a des éléments cliniques et épidémiologiques
notamment la grande contagiosité. Chez les bovins, la suspicion prendra en compte

toute sialorrhée avec présence de vésicules ou d’ulceres dans la bouche, associée ou
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non a des boiteries et & des lésions sur les trayons. Le diagnostic différentiel le plus

fréquent concerne la maladie des muqueuses.

Le diagnostic de laboratoire constitue le diagnostic de certitude. Dans les premiers
jours qui suivent ’infection, il est direct et réalis¢é a partir de la lymphe contenue
dans les vésicules ou les parois des aphtes (ELISA, fixation du complément et mise
en culture). Plus tard, seul le dépistage sérologique est possible (recherche

d’anticorps par ELISA et/ou séroneutralisation).
8. La maladie des muqueuses
A- Diagnostic

Les signes cliniques sont peu spécifiques, le recours au laboratoire est indispensable
pour la distinguer des autres dermatoses affectant les trayons et la bouche (coryza
gangreneux, stomatite papuleuse, rhinotrachéite infectieuse bovine, fievre catarrhale

ovine, stomatite vésiculeuse, fievre aphteuse).

Le diagnostic de laboratoire repose sur une sérologie (recherche d’anticorps)
associee a une recherche antigénique par ELISA. Le diagnostic par PCR est

également possible [14, 45].
B- Traitement et prophylaxie

Le pronostic est trés sombre : I’animal devient une non-valeur économique. Il
n’existe pas de traitement, [’animal infecté doit étre euthanasié. Celle-ci est
également motivée par le risque de voir apparaitre un IPl (infecté permanent
immunotolérant) dans le troupeau. En ce qui concerne la prophylaxie, on conseille

de vacciner les méres au cours de la gestation.
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9. Le coryza gangreneux
A- Diagnostic

Une hyperthermie supérieure a 41°C associée a une lymphadénomégalie généralisée
est caractéristique, surtout si D’affection survient dans un élevage mixte ovin-bovin.
Le diagnostic différentiel doit étre fait avec la maladie des muqueuses, la
rhinotrachéite infectieuse bovine et la fiévre catarrhale ovine principalement. Le
diagnostic de certitude passe par [D’analyse anatomopathologique de biopsies
cutanées et d’organes parenchymateux (reins, foie rate, surrénales). La PCR peut

étre employée dans la forme dérivée du gnou.
B- Traitement et prophylaxie

Aucun traitement n’a révélé une réelle efficacité. La prévention repose uniquement
sur la séparation stricte des especes. Le pronostic individuel est trés sombre. En

revanche, de par la faible morbidité, I’impact économique reste limité.
10. La fiévre catarrhale ovine
A- Diagnostic

Les signes cliniques d’appel sont les cedémes, les ulcérations buccales, les boiteries
ainsi que D’érytheme et I’cedéme des mamelles. Ceci n’étant pas spécifique, le

diagnostic clinique est seulement un diagnostic de suspicion.

Le diagnostic différentiel doit étre fait avec la maladie des muqueuses, I'IBR, le
coryza gangreneux, la fievre aphteuse ou les poxviroses. La différence se fera en
fonction du contexte épidémiologique, du taux de morbidité, du taux de Ilétalité

(quasi nul lors de FCO), du statut de 1’¢levage (statut IBR) et de la saison.
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Une simple sérologie réalisée a partir d’un échantillon de sang sur tube sec permet

de confirmer la maladie sur un animal suspect.

Il est possible de faire une virologie sur tube EDTA [5]. La méthode par RT-PCR
donne de bons résultats, rapides, avec une bonne sensibilité et une bonne spécificité

[11].

A Tautopsie, on retrouve des pétéchies sur différents organes ainsi que sur les
muqueuses et une lymphadénomégalie. On peut également retrouver une hémorragie

au niveau de la paroi de I’aorte.
B- Traitement et prophylaxie

II n’existe pas de traitement spécifique. Les animaux feront donc 1’objet de
traitements symptomatiques avec des anti-inflammatoires non stéroidiens permettant
un effet antalgique et antipyrétique, des antibiotiques longue action pour maitriser
les infections bactériennes secondaires comme les pasteurelloses et une

fluidothérapie au besoin.

Le pronostic individuel est bon avec un taux de mortalité faible ; on peut cependant
noter une baisse de production. A 1’échelle du troupeau, le pronostic peut étre assez
sombre : les avortements ainsi que les chutes de production peuvent avoir de lourdes
conséquences économiques. De plus, la FCO étant une maladie réglementée, les

mouvements des animaux sont soumis & une réglementation.

La désinsectisation est une solution avec une application tous les mois d’insecticide.
Des vaccins a virus inactives ont été utilisés depuis 2008. Les mesures vaccinales

concernent les sérotypes 1 et 8 ; il n’y a pas de réaction croisée.
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11. La Nécrobacillose
A- Diagnostic

Le diagnostic définitif se base sur ’anamnése, 1’examen physique, la bactérioscopie

et la mise en culture.
B- Traitement

Il convient de débrider et drainer la lésion puis de pratiquer une antibiothérapie a

base de tétracyclines ou de sulfamides.
12. Actinobacillose
A- Diagnostic

Le diagnostic différentiel avec un processus paranéoplasique est un diagnostic
thérapeutique. La mise en culture est assez difficile, en particulier lorsqu’un
traitement antibiotique a déja été mis en place, et est donc rarement réalisé en
pratique. L’examen histopathologique donne quant a lui de trés bons résultats avec

des images caractéristiques.

A D’examen nécropsique, on observe des Iésions au niveau du pharynx, du tractus

digestif et respiratoire, et des nceuds lymphatiques.
B- Traitement et prophylaxie

Le traitement de choix repose sur I’association conjointe de procaine de
benzylpenicilline et de streptomycine. La réponse au traitement est relativement
bonne et le pronostic également. Néanmoins, en cas d’atteinte de la langue,

I’incapacité de 1’animal a se nourrir assombrit le pronostic.
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13. La teigne
A- Diagnostic

Le diagnostic différentiel doit inclure les dermatoses non prurigineuses comme les
carences en zinc et la dermatophilose. L’épidémiologie (hiver, jeunes bovins) ainsi
que le tableau lésionnel (distribution des lésions, dépilations circulaires, absence de

prurit, ...) suffisent souvent a poser le diagnostic.

Le diagnostic de laboratoire constitue le seul diagnostic de certitude méme si on y a

rarement recours en pratique.
B- Traitement et prophylaxie

Le traitement repose sur I’association d’un traitement local fongicide et d’un

traitement général fongistatique.

Le traitement local consiste en I’application d’une substance fongicide qui permet la
destruction des champignons. Pour que le traitement ait tout son sens, il faut que

I’ensemble du troupeau soit traité, ce qui s’avere trés contraignant.

Le traitement systémique repose sur l’utilisation de la griséofulvine qui s’administre
par voie orale a raison de 7,5 a 10 milligrammes de poudre pour 100 kilogrammes
de poids vif pendant 7 jours. Cette molécule, éliminée par la peau, inhibe la synthése
de la paroi mycélienne et le pouvoir kératolytique du dermatophyte. Mais il ne s’agit

que d’un fongistatique qui ne suffit pas a éradiquer la maladie.

En ce qui concerne la prophylaxie, la désinfection du milieu extérieur est difficile et

repose sur [’utilisation de soude ou d’une solution de crésyl. Une solution
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d’énilconazole peut étre utilisée pour désinfecter le matériel souillé par les spores.

En milieu sain, il est important d’éviter d’introduire un animal teigneux.
14. La besnoitiose
Traitement et prophylaxie

Le traitement repose dur [’utilisation de sulfamides. La prophylaxie sanitaire quant a
elle passe par I’élimination des animaux malades et la lutte contre les mouches du

bétail.
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Conclusion

A la fin de cette synthese bibliographique, on déduit que les lourdes pertes
économiques engendrées par les lésions qui touchent le trayon chez les vaches
laitieres ont considérablement augmenté au cours des derniéres décennies a cause de
I’introduction de méthodes intensives d’élevage pour augmenter la production

laitiere.

Le trayon est une structure complexe et élaborée qui constitue un Véritable
carrefour entre I’espace intérieur de la mamelle et le milieu extérieur contaminant ou

est transmis le lait.

La traite biquotidienne, est extrémement traumatisante pour cet organe qui se
trouve exposé a de multiples lésions qui ont fait I’objet de cette synthese

bibliographique.

Le role du vétérinaire ne se réduit pas a I’identification et au traitement de
ces affections. Ses connaissances et son expérience lui permettront de conseiller les
éleveurs afin de prévenir, contrbler voire éradiquer telle ou telle affection par des

mesures sanitaires et médicales.
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