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Résumé :

Les boiteries des bovins sont courantes et representent le tiers des visites du vétérinaire praticien.
Les maladies podales, responsables ou non de boiterie, sont de plus en plus fréquentes dans le
contexte d’¢levage intensif actuel.

Elles sont d’étiologies diverses, et leur localisation sur 1’appareil locomoteur est variable.

Afin de prononcer le pronostic le plus réaliste et de permettre le traitement le plus adapté, il
importe de poser un diagnostic juste.

Ce travail propose des outils utiles au diagnostic pratique et différentiel des maladies podales des
bovins.

Aprés avoir rappelé quelques données anatomiques et physiologiques de la région digitale des
bovins, ce travail, présente de fagcon non exhaustive, les différentes affections de cette région, en
précisant le contexte anamnestique, les facteurs favorisants, les symptémes, les lésions et les
éventuels examens complémentaires de chaque affection.

Ensuite, une démarche diagnostique selon le tableau clinique d’une part, et selon le tableau
Iésionnel d’autre part sera proposée a I’aide de tableau et de diagrammes.

Enfin, une approche collective du diagnostic étiologique des principales maladies podales d’allure
enzootique comme le fourchet, la dermatite digitale ou les diverses formes de fourbure cl6turera
cet exposeé.

Mots clés : Diagnostic différentiel, pied, boiterie, lésion, dermatite, fourbure, bleime, panaris,
tylome, inflammation, bovin.
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INTRODUCTION

De nombreuses publications font état de la proportion des boiteries parmi les motifs de visites du
vétérinaire dans les élevages bovins.Ce type de pathologie représenterait un tiers des visites.
Cependant, peu de publications considérent la proportion de vaches souffrant de lésions podales
sans nécessairement presenter de boiterie, alors que 9 vaches sur 10 présenteraient au moins une
Iésion podale (GASCHON B. 1990).

Les maladies du pied comme la fourbure, le fourchet, la dermatite digitale, sont des affections
imputables & la conduite intensive des élevages modernes.

L’objet de ce travail est une description des lésions podales observées sur le terrain, afin de
proposer une démarche diagnostique différentielle des atteintes de la région digitale.

De la précocité d’un diagnostic précis des maladies du pied dépend I’efficacité d’un traitement
individuel ou collectif et les mesures de luttes afin de protéger 1’élevage de récidives ou
d’extension de la maladie.

Une présentation bibliographique des éléments anatomiques, physiologiques et biomécaniques
précisera dans un premier temps 1’organisation du pied et de la main du bovin ainsi que les zones
vulnérables dans la pathologie podale de cette espéce.

Dans une seconde partie, la majorité des maladies spécifiques du pied des bovins et non
specifiques, avec des localisations podales obligatoires ou anecdotiques, seront décrites a partir
d’une synthése bibliographique. Tous les éléments utiles a la démarche diagnostique y seront
présentés.

Enfin, la troisiéme partie proposera une démarche diagnostique différentielle a partir d’une
description des lésions visibles sur le pied des bovins, des symptomes associés et des
renseignements fournis par I’anamnése et les commémoratifs.

Savoir reconnaitre les lésions podales permet un abord éclairé et raisonnable des maladies a
déclarations obligatoires.

Cette partie s’achévera par une esquisse de démarche diagnostique étiologique a 1’échelle
collective.

En aucun cas, les principes et techniques de parage et les méthodes de contention, bien
qu’indispensables, ne seront exposés ici ; tout comme les traitements et les moyens de prophylaxie
médicale et hygiénique.

Il ne s’agit pas non plus de proposer un diagnostic différentiel des boiteries.

Ces dernieres ne sont pas toujours associées aux lésions podales présentes d’une part, et I’origine
des boiteries peut étre localisée au-dessus de la région anatomique digitale prise en compte dans
cet exposeé.

Certains examens complémentaires sont proposés. lls ont été volontairement limités a ceux qui
peuvent étre appliqués sur le terrain, dans une pratique courante et realiste de la médecine
vétérinaire rurale. Les techniques chirurgicales de ponction articulaire, de prise de clichés
radiographiques ne seront pas décrites, seuls les critéres d’interprétation seront Précisés.
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Rappels anatomiques, histologiques et biomécanique du pied des bovins

1. Les eléments anatomiques du pied des bovins
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Planche 1 : Vues dorsale et palmaire de la main du beeuf (BARONE, 1996a).



Rappels anatomiques, histologiques et biomécanique du pied des bovins
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Photo 4 : Phalange proxi
male. Surface articulair
proximale.

Photo 1 : Phalange

proximale. Vue Photo 2 : Phalange

Photo 3 : Phalang i-
Jorsale. proximale. Vue axiale. ma(;eoVue paal '1: PRI
& : ge -
;rqxnmz.ale. £ Surface  Photo 6 : Phalange intermédiaire. Vue .Photo ? 2 Phalang
irticulaire distale. intermédiaire. Vue  axiale. mterm.edlalre. Vu
dorsale. palmaire.

ntermédiaire. Photo 10: Phalange distale.
surface articulaire Surface articulaire.
yroximale.

||0|0 | : ||a|ange . I

Photo 11 : Phalange
distale. Vue dorsale.

Photo 12: Phalang
distale. Vue palmaire.

Photo 13: Phalange distale.
Vue axiale.

11



srewnxoid afuereyd dd
suusfow sueeyq °dpy
"a[eisip s3uereyq -da
‘UNUMIOD INSSUS)XS UOPU], [
"21doId Jnasuaixo wopual, QI
(981010 JusUIEY]) [RISIP PNBIpIYUL JUSWIERI]  °6
*2II0Ss308 1T10p Np JuswesrT g
(wmnoeunaI) selenuue sjuduwredr| v/
‘PoIIadns MassIgi)y uopual, ‘9
‘pucjoid InasSIgasyy Uopua], ¢
‘[eISTP SPIOWILSIS SO | 2p JUdwedT 'y
*ddr uonjenonue | op 93eIIR0IQL] T

‘(e 81°8 19 8'8 "F1 sof Issne 1oA) pdi uoney
~NJIMIE [ Ap aIenolLIe dmsded Bf op Snssaxgy XX
. ‘usisrejepw ‘udidiedeipp N

Rappels anatomiques, histologiques et biomécanique du pied des bovins

‘(pdp) -
s[eistp  auuatfuereydiajus
uonpemorde,| 3p asmog ‘I .
*(aareg[ydonopody "TeNBIp 3omssno) “Ysnod ‘Jip ‘op
Jelsip aplowesgs npasiog  °q *(xnass01a]

. *(39[nog np -un) Inasuadsns juoweSry s
uonemonte) suuguereyd ‘Tewnxoid uarprowressg 'l
-od1eaBIaW/05IRIRIPW ‘susIpjouresss sjuawedry ‘b
uonenonte,| ap amsdey e "1810p np axdoid mas

‘(O8r'gP LY ‘EY -U21%d uopus) np asmog 8§
*311 15SM® 110A - 110D B] 9P *§uo] s1510p sap 1nas
jueproduwy  SI) JUSMIASSID U)X UNUINIOD INISUIIND

-urwe, p 3uoz) uojduo,| ap UOPUI) NP S[LIAQUAS JUreDy
arrenoe-ered aipmnon  dd *81310p
*(2aremnorAeU Sap SINassIyII[y suop

$0) [eISIP USIPIOUIes3S SO "ARU ‘U -U3} S3p S[RIAOUAS aulen) 2
‘uofduo,| *(uomjed
op [elXe alleuolod plog “Xe np wonemonie) (ddi) srew
‘uo[guo,| -xoxd suuarfuereydisyu

9p [erxeqe aIfeuclod piog ‘qe  UOhemonre| op ansden  p

Planche 4 : Coupe longitudinale des doigts (GREENOUGH, 1996).
12
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Planche 5 : Surfaces articulaires digitales et terminaisons des muscles interosseux.
Désarticulation métacarpo-phalangienne des doigts d’un beeuf (BARONE, 1996b)
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Rappels anatomiques, histologiques et biomécanique du pied des bovins
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Rappels anatomiques, histologiques et biomécanique du pied des bovins

Le sabot

Les fonctions du sabot sont d’assurer la protection de I’extrémité du membre, le soutien du poids
du corps et le mouvement.

Extérieurement chaque onglon est formé de la paroi (ou muraille), de la sole et du talon.

L’onglon correspond a une boite cornée. La ligne de transition entre la peau et I’onglon s’appelle
la couronne. De plus, la sole et la muraille présentent des régions distinctes.

1. La couronne

Elle est définie comme la zone ou la peau poilue se change en corne.

Cette limite est matérialisée par la fin bourrelet périploique, constitué de corne souple. Cette
corne est d’ailleurs partiellement placée sur la paroi, comme un pli cutané (TOUSSAINT
RAVEN, 1992).

2. Le périople

C’est la zone de continuité entre la corne du talon, ou de la muraille, et la couronne. Le périople
est donc observé au niveau de la bande coronaire. 1l est trés fin, tendre et glabre. 1l est composé de
corne périploique, dite stratum externum, tres superficielle.

En face palmaire, la corne périploique se confond avec la corne du bulbe du talon.

Sa fonction est de produire une substance huileuse protectrice de la corne de la muraille.

La muraille est alors protégée naturellement du desséchement et des fissures verticales
(TOUSSAINT-RAVEN, 1992).

3. La muraille

C’est le composant qui contient la corne la plus dure.

Elle est constituée principalement de stratum medium qui forme la corne rigide. Cette corne est
produite par le stratum germinativum, ou région papillaire, située sous la bande coronaire. Sa
croissance est de 0,5 cm par mois. L’épaisseur de la muraille varie selon la face du sabot ; 9 mm
en face dorsale et 5 mm environ au niveau de la muraille axiale.

La corne de la muraille est constituée de milliers de tubules longitudinaux de haut en bas, cimentés
ensemble par de la kératine.

Le nombre de microtubules est prédéterminé a la naissance et directement proportionnel a la
dureté de la corne. La muraille adhére au chorion par des lamelles.

La fonction de la muraille consiste en la protection des structures internes du doigt et en I’appui
sur le sol dans sa partie distale. La muraille est attachée fermement au chorion par ses lamelles.
Cette union n’est pas complétement rigide, permettant ainsi le mouvement, et par conséquent
’absorption des chocs lors de la marche.

La muraille axiale est bien plus mince qu’en face abaxiale, en particulier en dessous de la
couronne. Cette zone est proche de I’articulation inter phalangienne distale et de la gaine
podotrochléaire.

Les cercles de croissance sont des traits réguliers et minces dans la corne de la muraille. Ils sont a
peu pres paralléles a la couronne. La vitesse de croissance serait variable suivant la face de la boite
cornée ; dans la partie axiale les cercles de croissance seraient moins réguliers, la surface est
souvent irréguliére alors que la surface de la face abaxiale est plutdt lisse (TOUSSAINT-RAVEN,
1992).

4. Lasole
C’est la face distale de 1’onglon en contact avec le sol. Elle s’étend du bord antérieur du talon a la
zone de rencontre des bords axial et abaxial de la muraille. Elle est bordée par la ligne blanche.
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Rappels anatomiques, histologiques et biomécanique du pied des bovins

La corne de la sole est plus tendre que la corne de la muraille, normalement épaisse de 3 a 10 mm,
concave (creuse dans sa partie axiale).

Elle consiste aussi en milliers de tubules perpendiculaires a la troisieme phalange, mais la densité
est moindre.

Cette corne est formée par la région papillaire de la sole. Vers la périphérie de 1’onglon des
lamelles apparaissent et rencontrent les lamelles de la muraille pour fusionner ensemble au niveau
de la ligne blanche.

La fonction de la sole est d’étre une surface d’appui en contact avec le sol. Méme si ’appui n’est
pas égal sur I’ensemble de sa surface (TOUSSAINT-RAVEN, 1992).

Selon les auteurs, on divise la surface de la sole en 4 ou 8 régions distinctes. Seule la zone la plus
distale de la sole est en appui avec le sol.

5. La ligne blanche

La ligne blanche est une région spécialisée de I’onglon, a la jonction entre la muraille et la sole, en
contact avec le sol. La corne y est de couleur plutdt grise et est souvent décolorée par la saleté de
I’environnement. Sa structure est lamellaire (TOUSSAINTRAVEN, 1992). Cependant, cette
structure est composée de deux types de corne différents, tous deux produits par 1’épiderme qui
recouvre I’extrémité distale du chorion. En microscopie électronique, on observe en effet des
feuillets de corne laminaire et une corne inter digitée (KEMPSON, LOGUE, 1993). La corne inter
digitée est générée par 1’épiderme qui recouvre les extrémités distales de la lamina dorsale, la
corne laminaire par I’épiderme du chorion laminaire.

Les principales fonctions des feuillets de corne laminaire sont de permettre I’attachement de la
corne de I’onglon a la phalange distale par I’intermédiaire du chorion, de répartir le poids
de I’animal entre le sol et le reste du corps, de transférer les forces exercées lors de la
locomotion entre le sol et le squelette (Planche 10). La corne de cette zone résiste a la
déformation face a I’absorption de forces mécaniques : elle est supposée étre trés élastique
(KEMPSON, LOGUE, 1993).

6. Le talon, ou bulbe

Le talon est formé d’une corne encore plus molle que celle de la sole. Il débute sous I’onglon, dans
le méme plan que le bord d’appui postérieur (en contact avec la corne de la sole), et se termine en
arriére de ’onglon jusqu’a la couronne plantaire. Son épaisseur est normalement de 10 a 15 mm
environ.

A cet endroit la corne du bulbe s’imbrique dans les cornes de la muraille et de la sole.

Le talon est compressé lorsque 1’animal s’appuie avec plus de force et retourne a la normale
lorsque la pression est enlevée.

La déformation du talon est beaucoup plus importante que celle de la muraille (TOUSSAINT-
RAVEN, 1992).
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2. Les tissus sous-cutanés

1. L’hypoderme

L’hypoderme est un tissu conjonctif sous-cutané, association de fibres élastiques et de
collagéne. La ou I’hypoderme est absent, le derme s’attache directement au périoste de la
troisitme phalange. La ou il est développé, il est formé de travées de collagéne contenant de
nombreuses fibres élastiques qui s’entrecroisent en réseau. Les intervalles de ce réseau étant
divisés a leur tour en faisceaux plus petits. On distinguera plusieurs régions : celle du bourrelet
coronaire (sous les chorions coronaire et périploique) et celle du coussinet digital (chorion du
talon).

2. Le coussinet digital

Le coussinet digital est une formation fibro-élastique en forme de coin, particulierement
résistante, qui est completement infiltré de tissu adipeux et qui se loge en grande partie a
I’intérieur du talon, entre le chorion du talon et I’insertion distale du tendon du fléchisseur
profond.

Le coussinet digital est un systeme amortisseur précieux lors de la marche car il s’écrase lorsque
I’animal fait porter son poids sur I’onglon et s’étend vers les parois pour dissiper ainsi la force
exercee. Il est maintenu en place par les fibres résistantes du puissant ligament interdigital distal.
Ces fibres partent de I’insertion du ligament sur 1’extrémité axiale du sésamoide distal et s’étend
en éventail sur la face abaxiale de la troisieme phalange.

Certaines fibres fusionnent a la fois avec le périoste et avec le derme. Le coussinet digital est
ainsi solidement maintenu contre la partie terminale du tendon fléchisseur profond.

Face solaire. Délimitations

des zones de la sole. Les points A et B
sont les points d’apparition typiques des
ulcéres de la sole. Le point A étant le
plus fréquemment atteint
(GREENOUGH,1996).
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3. Biomécanique du pied des Bovins
A. En station
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B. Lors de la marche
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Répartition de la charge sur les onglons postérieurs, lors de mouvements latéraux
au niveau des hanches

Conclusion : Les différents mouvements du corps, méme en station debout, provoque des
variations importantes d e charges sur les onglons postéro-externes (onglons latéraux des membres
postérieurs).

Pour chaque onglon, cette charge repose sur quelques centimétres carrés de vif, sous la
protubérance osseuse de la troisieme phalange.

Un onglon sain sait s’adapter a ses variations de charges (TOUSSAINT-RAVEN, 1992). La
troisieme phalange de 1’onglon externe du membre postérieur est plus rugueuse que 1’os de
I’onglon interne. La différence est minime chez les jeunes animaux, et augmente avec 1’age.
D’année en année, la face distale de I’os pédicux devient de plus en plus rugueuse. Cette rugosité
témoigne de I’influence des forces nombreuses et intenses exercées a cet endroit, au fil des stades
physiologiques et des variations des conditions modernes de logement et de rationnement des
vaches.

Les onglons des membres antérieurs sont plus egaux et travaillent davantage ensemble.

Ils ne connaissent pas de différence systématique de biomécanique, sont plus stables, le bulbe est
plus haut, et les charges sont divisees plus équitablement (TOUSSAINTRAVEN, 1992)
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|. Affections de la peau et du tissu sous-cutané des doigts
A. Maladies infectieuses

1. Panaris interdigital

a. Nomenclature

De nombreux synonymes ont ét¢ donnés au panaris a tort, car ils décrivent d’autres processus
pathologiques, d’autres localisations et étiologies : gros pied, javart, feu d’herbe, furoncle
interdigital, mal blanc, limace... (VILLEMIN, 1969).

Les appellations convenables retrouvées dans la littérature sont : phlegmon interdigital, ou
interdigital phlegmon, « footrot », « foul in the foot » en anglais, phlegmona interdigitalis en Latin
(GREENOUGH,WEAVER, 1997 / ANDREWS, 2000).

b. Définition

Le panaris est une infection nécrosante aigué ou subaigué des tissus mous sous-jacents de
I’espace interdigital, prenant son origine dans le derme : en effet, elle est due a la pénétration
accidentelle, a travers la peau interdigitale lésée, de germes pathogénes, provoquant une
inflammation diffuse de cette zone avec boiterie sévere d’apparition brutale.

(DELACROIX, 2000e / MAHIN et ADDI, 1982 / BERRY, 2001).

Une forme tres sévere de panaris est apparue en 1993 dans les élevages laitiers aux Etats-Unis :
appelée « super foot rot » ou « super foul », elle est caractérisée par la vitesse d’apparition des
symptdmes, la sévérité des atteintes tissulaires et la mauvaise réponse aux traitements standards
(DELACROIX, 2000e / KIRCKPATRICK, LALMAN, 2004 /ANDREWS, 2000).

C. Fréquence et importance du panaris interdigital

Le panaris interdigital est trés fréquent, responsable de la majorité des boiteries (20% des
diagnostics de boiteries sont des formes « super foot rot » aux Etats-Unis, il serait la deuxieme
maladie podale pour laquelle le vétérinaire est appelé (ANDREWS, 2000).

Il concerne les membres postérieurs dans 3 cas sur 4 (VILLEMIN, 1969 / ANDREW, 2000).

Il peut apparaitre sur des bovins de tout sexe et de tout age, chez des veaux de quelques semaines
comme chez des vaches agées, plus fréguemment dans les cinquante premiers jours qui suivent
le vélage.

Toutes les races y sont sensibles, méme si les races laitieres sont plus souvent atteintes que les
races a viande.

Ce fait est certainement a rapporter a des modes d’¢levage différents (GREENOUGH et al. 1983 /
MAHIN L, ADDI A, 1982 /ANDREWS, 2000).

Le panaris est une affection trés douloureuse pour 1’animal mais a des degrés variables et il
recouvre une importance économique.

Les productions de lait et de viande sont toujours baissées lors de 1’infection et la production
laitiere ne regagne pas toujours son niveau initial aprés guérison.

La maladie n’est pas toujours traitée précocement et engendre des pertes économiques en raison
du colit de I’antibiothérapie du retrait du lait et de la viande pendant les temps d’attente
(ANDREWS, 2000).

d. Etiologie et pathogenése du panaris interdigital

Les germes responsables de I’infection doivent bénéficier d’un petit traumatisme de la peau
interdigitale. Cependant, I’hypothése d’une infection par voie sanguine a été soutenue
(GREENOUGH et al. 1983 / MAHIN et ADDI, 1982 / ANDREWS, 2000).

Les germes qui se multiplient par la suite sont des bactéries qui agissent seules ou bien en
synergie, suivant les auteurs.
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Ils se trouvent toutes normalement dans 1I’environnement (patures, litieres, fumiers,lisiers...).
Fusobacterium necrophorum ou « bacille de la nécrose » est isolé dans la majorité des cas de
panaris (93%), bacille GRAM négatif anaérobie. Le bacille est cité comme étant I’agent
pathogene du panaris.

Les biotypes les plus souvent isolés sont A et AB : ceux-ci produisent les exotoxines leucocides et
hémolytiques responsables de la nécrose (BERRY, 2001 / ANDREWS, 2000).

Arcanobacterium pyogenes, bacille pyogéne anaérobie (EUZEBY, 1999), Porphyromonas

livii, Spirochaeta penortha, Bacteroides sp., Streptococcus sp. et Staphylococcus sp. (coques
GRAM positif) sont retrouvées avec des fréquences décroissantes (DELACROIX, 2000e
IANDREWS, 2000).

BERG JN. et FRANKLIN CL., 2004 (University of Missouri Columbia) isolent constamment
Fusobacterium necrophorum associé & Porphyromonas livii a partir des panaris. D’ailleurs,
I’inoculation conjointe de ces deux bactéries dans la peau interdigitale induit toujours des lésions
typiques de panaris, alors que 1’inoculation d’autres germes, seuls, ne 1’induit pas constamment
(GREENOUGH et al. 1983).

Dans le cas du « super foot rot », Fusobacterium necrophorum est souvent associé a Prevotella
melaninogenica (ANDREWS, 2000).

e. Facteurs de risque du panaris interdigital

(1) Les facteurs de risque déterminants :

Les facteurs de risque déterminants du traumatisme mécanique obligatoire dans cette affection
sont nombreux : des chaumes, des pierres, briques, ardoises sur les chemins, des fétus de paille, de
la boue séchée ou gelée, tout objet vulnérant (clou, fourches, aiguilles, lames, barbelés ...
(DELACROIX, 2000e).

(2) Les facteurs de risque favorisants:

e Les facteurs favorisants sont relatifs aux conditions d’hygiéne générale des sols : curages et
raclages de fréquence insuffisante, défaut de paillage, négligence des accés obligatoires aux
patures ou a la salle de traite, cours ou aires humides constamment contaminés par les cas
cliniques, véritables réservoirs de germes (formes enzootiques) (VILLEMIN, 1969).

Selon les auteurs, F. necrophorum peut survivre entre 1 et 10 mois dans 1’environnement.

Les sols a pH élevé sont favorables a la croissance de 1’agent du panaris (ANDREWS, 2000).

e La sécheresse et ’humidité sont des facteurs favorisants : les mois d’été et d’automne en
particulier (DELACROIX, 2000e / ANDREWS, 2000).

e Une carence en zinc et/ou en vitamine A peut augmenter 1’incidence des panaris dans un
troupeau (ANDREWS, 2000).

e Les infections septicémiques a Histophilus somni ou des maladies virales systémiques peuvent
créer des dommages vasculaires locaux qui prédisposent au panaris (ANDREWS, 2000).

e La largeur de ’espace interdigital peut étre prédisposant (caractére héréditaire).

e Les aires paillées sont potentiellement plus traumatisantes pour 1’espace interdigital que les
stabulations entravées ou en logettes (DELACROIX, 2000e / GREENOUGH et al.1983).

e La race n’intervient pas dans la réceptivité au panaris, méme si la race Jersey est décrite comme
moins souvent atteinte (ANDREWS, 2000).

¢ Des études ont montré que la fréquence du panaris était la plus haute dans les 30 a 50 jours qui
suivent la mise bas (ANDREWS, 2000).

e Un méme animal peut souffrir de panaris plusieurs fois dans sa vie. En effet, I’'immunité acquise
semble insuffisante, quelque soit I’age. Cependant, les veaux semblent plus résistants tant qu’ils
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sont protéges par les anticorps maternels. Ils peuvent étre infectés vers 1’age de deux ou trois
mois.

On observe que la majorité des panaris affectent des animaux ageés de moins de quatre ans
(ANDREWS, 2000).

e Le parage fonctionnel est décrit comme réduisant la fréquence du panaris (ANDREWS, 2000).

e Certains auteurs décrivent la lésion de dermatite digitale comme un facteur prédisposant,
augmentant la vitesse de progression et la sévérité du panaris (SHELDON, 1994).

(3) Cas du super foot rot :

Il atteint de préférence les vaches frisonnes adultes en lactation et en stabulation.

Parfois, il est associé a la dermatite digitale et a une nécrose dont les lésions s’observent a
I’attache antérieure des deux onglons (ANDREWS, 2000).

f. Anamnése et symptdmes du panaris interdigital

Une boiterie d’apparition brutale, qui ne concerne en général qu’un seul membre, interpelle
I’¢éleveur.

L’affection est le plus souvent sporadique, méme si plusieurs animaux peuvent parfois étre
atteints lors de certaines conditions météorologiques (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

La douleur est intense, a I’appui, au repos, comme en mouvement.

La réponse a cette douleur est une suppression d’appui caractéristique : pied posé en avant, sur
la pointe des onglons et le boulet tenu fléchi.

En interrogeant 1’éleveur on apprend une chute brutale de la production laitiére, une baisse
d’appétit et un amaigrissement marqueé en un jour ou deux.

A I’examen clinique on peut noter une hyperthermie (39,5 a 40°C) non systématique.

Lors de I’apparition de I’ulcére de la peau interdigitale, la douleur s’intensifie (DELACROIX,
2000e / GREENOUGH, WEAVER, 1997).

g. Description lésionnelle du panaris interdigital

(1) Cas du panaris :

La premiére lésion est une petite plaie interdigitale de la peau, non spécifique du panaris, mais
constante.

Cependant, c’est un abces qui est I’entité caractérisant le panaris.

Dés le début, le panaris est associé a une hyperhémie de la peau interdigitale.

Avant les 18 a 36 premicres heures d’évolution, I’espace interdigital n’est que 1égérement gonflé,
une fausse membrane apparait sur la peau, et parfois, seule une petite solution de continuité dans
le tégument est visible (GREENOUGH et al. 1983 / HAUPTMEIER, 1997).

D’autres Iésions sont clairement visibles 36 a 72 heures apres ’apparition des premiers troubles :
une importante tuméfaction chaude de la couronne, douloureuse a la palpation, diffuse et
symétrique (en vue craniale), plus marquée en faces ventrale et dorsale de la zone interdigitale.
Elle peut gagner tout le paturon, voire le boulet, tout en restant symétrique (DELACROIX, 2000e
/ MAHIN et ADDI, 1982 / BERRY, 2001 / GREENOUGH et WEAVER, 1997).

Au fond de I’espace interdigital, la plaie repose sur le gonflement issu de I’inflammation, elle est
longitudinale et laisse s’échapper une sérosite fétide et incolore.

A Dexploration de cette plaie, sous une peau décolorée on decouvre des tissus nécrosés en
lambeaux blancs jaunatres.

La néecrose des tissus mous n’apparait que 24 a 48 heures apres les premiers symptoémes.

Un corps étranger, responsable du panaris, peut étre retrouvé. A ce stade, 1’abceés est localisé.

Les onglons sont alors écartés, le lisier séché et la terre s’accumulent d’autant plus (VILLEMIN,
1969 / MAHIN, ADDI, 1982).
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(2) Evolution :

L’évolution est rapide et de nouvelles lésions apparaissent : la tuméfaction et I’infection
nécrotique gagnent de proche en proche les ligaments, les tendons, puis le cartilage, les
articulations, les os.

Le panaris devient alors un phlegmon.

Le pus est jaunatre, jamais abondant et d’odeur fétide (odeur de la nécrose associée a
Pactivité des germes anaérobies) (VILLEMIN, 1969).

Si I’abceeés reste localisé, une fistule se forme et la 1ésion cicatrise. Une fibrose prend place.
L’évolution la plus fréquente est un développement exubérant d’un tissu de granulation (limace).
D’autres lésions de complication sont possibles : un décollement de la couronne, des métastases
purulentes hépatiques, pulmonaires, cardiaques.

La complication la plus fréquente est I’arthrite septique « du doigt » (articulation inter
phalangienne distale).

Un écoulement de pus épais jaune a vert sera caractéristique d’une atteinte des tissus profonds
lors de ténosynovite, arthrites et ostéomyélites (DELACROIX, 2000. / GREENOUGH et al.
1983 / GREENOUGH et WEAVER, 1997 /| ANDREWS, 2000).

Les septicémies sont rares.

En fin d’évolution d’une arthrite plus ou moins compliquée, on peut parfois observer une
volumineuse déformation de I’ensemble de la région digitale : « pied en massue »
(GREENOUGH et al. 1983).

(3) Description lésionnelle du « super foot rot »

Dans le cas du « super foot rot », toutes les Iésions décrites pour le panaris sont identiques mais
d’emblée plus marquées (KIRCKPATRICK, LALMAN, 2004).

En effet cette forme correspond a 1’évolution suraigué d’un panaris.

La nécrose apparait dés la douziéme heure apres le début de I’exsudation. Aprés 24 heures
d’évolution, la fissure de I’espace interdigital apparait et les tissus nécrotiques font protrusion.

La plaie résultant de la nécrose est profonde et cause un suintement de la bande coronaire
adjacente.

Le risque d’infection profonde est majoré et accéléré par rapport a un panaris classique.

Dans le cas du « super foot rot », on considére que I’infection a gagné les tissus profonds aprés 3 a
4 jours d’évolution (ANDREWS, 2000).

h. Diagnostic du panaris interdigital

(1) Anamnése et commémoratifs : le panaris est sporadique, d’apparition brutale et relié aux
caractéristiques des parcours et des paturages.

¢ Vive douleur et boiterie marquée d’apparition soudaine

e Atteinte d’un seul pied en général

e Hyperthermie et/ou au moins une baisse d’appétit

e Baisse de production laitiere, amaigrissement

(2) A ’observation rapprochée :

e Tuméfaction symétrique de I’extrémité du membre avec écartement des onglons

e Gonflement du bourrelet coronaire

(3) Examen rapproché du pied :

e Espace interdigital (et plus ou moins le bourrelet coronaire) : eedéme + chaleur + hyperhémie +
plaie ou fissure interdigitale avec exsudation

e Odeur caractéristique
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e Ulcére en voie de cicatrisation en phase avancée (DELACROIX M, 2000e / GREENOUGH et
WEAVER, 1997 /| ANDREWS, 2000).

I. Diagnostic différentiel du panaris interdigital

D’une fagon générale, si I’inflammation n’est pas symétrique, ce n’est pas un panaris.

Le panaris doit étre distingue :

e D’une arthrite septique inter phalangienne distale (consécutive a un abces compliqué de la
sole ou méme d’un panaris) : les signes cliniques inflammatoires ne s’appliquent qu’a un seul
doigt et les lésions de panaris sont absentes.

e D’un corps étranger, qui peut étre lui-méme a 1’origine du panaris s’il est dans 1’espace
interdigital.

¢ D’une fracture de la troisieme phalange.

¢ D’une complication d’un ulcere de la sole, d’une maladie de la ligne blanche, d’une seime ou
d’un clou de rue : leurs Iésions sont visibles en générale.

e D’une dermatite digitale : dans le cas du « super foot rot » : la lésion caractéristique de
dermatite digitale est observée dans I’espace interdigital.

e Forme sévere de fourchet : les lésions sont différentes.

e Seime septique : seime visible et cedéme inflammatoire de la bande coronaire de 1’onglon
correspondant.

e Abceés rétro-articulaire : localisation des lésions a la région du bulbe du talon.

e Il ne faut pas confondre une enflure trés localisée de panaris avec une limace : Véritable
excroissance de chair non douloureuse (BERRY, 2001 / GREENOUGH et WEAVER, 1997 /
ANDREWS, 2000).

De plus, des plaies interdigitales semblables peuvent étre retrouvées dans d’autres maladies
infectieuses :

1 Fievre aphteuse

1 Maladie des muqueuses

Dans ce cas, des symptdmes généraux sont associés et la plaie correspond a des ulcéres
superficiels ou profonds (DELACROIX, 2000 e).

J. Pronostic du panaris interdigital
Il est trés favorable si le traitement est précoce (le premier jour d’évolution). Mais des troubles
graves, parfois definitifs, s’installent si I’application du traitement est tardif.

K. Forme épizootique du panaris interdigital

Plusieurs animaux d’un méme élevage peuvent présenter un panaris sur une courte période. Ceci
résulte de conditions favorables a la transmission de Fusobacterium

necrophorum et aux blessures de la peau interdigitale.

Communément, la mise en paturage des animaux lorsque les conditions sont tres humides (pluies
abondantes et sols trés meubles, automne) prédispose a 1’érosion de la peau interdigitale et
augmente la fréquence des panaris dans les élevages.

De méme, les parcours a risques (roches en silex dans des zones boueuses par exemple), la
sécheresse des terrains favorisent la transmission de I’infection dans les plaies, d’un individu a
I’autre. Le mélange d’animaux d’origines différentes, le changement d’environnement peut étre
aussi prédisposant dans un groupe d’animaux (GREENOUGH et WEAVER, 1997 / ANDREWS,
2000).
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Des flambées de panaris peuvent étre observées dans des troupeaux laitiers apres des perturbations
métaboliques graves liées a un défaut de transition au cours d’un changement de la source
énergétique de la ration (le bacille de la nécrose a été isolé dans cette situation).
Dans les cas de boiteries enzootiques chez des bovins engraissés a 1’orge sur aire paillée, jusqu’a
10% des animaux souffrent de panaris.
Cependant, le ramollissement de la peau interdigitale, combiné a I’augmentation de 1’appui sur les
tissus mous des talons par manque d’usure de la corne serait 1’étiologie acceptée, indépendante de
la présence de Fusobacterium necrophorum (GREENOUGH et al. 1983).

Tableau 1: Le panaris, I’essentiel

Synonymie Phlegmon interdigital, Foot rot
Fréquence et Deuxieme maladie podale visitée par les vétérinaires
périodes De 2-3 mois a tout age :
d’apparition moins de 4 ans surtout
Dans les 50 premiers jours post-partum
Parcours propices aux blessures
Etiologie Plaie ouverte du tégument interdigital et surinfection par Fusobacterium
necrophorum
Localisation Membres postérieurs dans 3 cas sur 4
Espace interdigital +/- couronne
Symptomes e Boiterie d’apparition brutale. Soutien du membre souvent
caractéristique : en avant, sur la pince, boulet fléchi
¢ Hyperthermie (39,5-40°C) inconstante
¢ Chute brutale de production laitiére
¢ Baisse d’appétit
e Amaigrissement visible en deux jours
Lésions Début : Plaie cutanée et « fausse membrane » sur la peau
18-35 heures : hyperhémie, tuméfaction symétrique et diffuse, douleur
intense a la pression.
24-48 heures : nécrose des tissus (lambeaux blanchatres) + peau décolorée
Evolutions/ e Cicatrisation apreés fistule (ou non)
complications e Limace
possibles

e Arthrite septique de I’articulation inter phalangienne distale /
ténosynovite / ostéite : « pied en massue »
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2. Dermatite digitale

a. Nomenclature

Diagnostiquée pour la premiere fois en 1974 par MORTELLARO et al. (1985) dans le nord de
I’Italie, cette affection est souvent appelée « maladie de Mortellaro ».

Les Anglo-Saxons I’appellent digital dermatitis, Hairy Foot warts, Strawberry Foot Disease,
Strawberry Foot Rot, Heel warts, Raspbery Hell.

Certaines appellations lui sont associées mais sont sources de confusion : les termes de dermatite
digitale papillomateuse (papillomatous digital dermatitis), et papillomatose interdigitale, Hairy
heel Warts, lui ont été attribuées en raison de 1’aspect prolifératif de certaines lésions qui
rappellent celui des verrues.

La dermatite digitale papillomateuse est majoritairement reconnue comme une forme
possible de la dermatite digitale, mais elle n’est décrite qu’aux Etats-Unis (ANDREWS, 2000
/| STAMM et al. 2002 / BERRY, 1998).

b. Définition de la dermatite digitale

La dermatite digitale est une inflammation subaigué, contagieuse et superficielle de la peau de la
couronne de I’onglon, surtout coté talon, ou de I’espace interdigital.

L’étiologie est multifactorielle et probablement infectieuse, mais encore inconnue (GOURREAU,
2000a/ BERRY, 1998 / BERGSTEN, 1997 / GOURREAU et al., 1992).

C. Importance de la dermatite digitale

Depuis sa découverte en ltalie, elle a été découverte dans plusieurs pays européens dans les années
80 : Tchécoslovaquie, Grande-Bretagne, Allemagne et Irlande.

En France elle est décrite par les pédicures bovins des grandes régions laitiéres de 1’Ouest, puis en
1990, par Navetat, dans 1’ Allier. Elle est aussi connue aux Etats-Unis et au Canada (GOURREAU
etal., 1992 / MORTELLARO et al., 1986 / BOUVIER-SERRE, 2003 / SAUVAGEAU, 1994).
En France, les départements atteints aujourd’hui sont les suivants : Allier, Eure, Maine et Loire,
Loire Atlantique, Manche, Calvados, Seine-Maritime, Haut- Rhin, Bas-Rhin (GOURREAU et al.,
1992 / BOUVIER-SERRE, 2003). Il est fort probable que cette affection soit plus répandue qu’on
ne le croit car elle est rarement diagnostiquée : le pied est peu levé et/ou souvent mal examiné
(GOURREAU, VILLE, 1992).

Le retentissement clinique de la maladie est économiquement représentatif : la boiterie est sévére,
les animaux peuvent perdre du poids, les performances a la reproduction et la production
laitiere peuvent diminuer (REBHUN et al., 1980).

Apres I’entrée de I’agent infectieux dans 1’élevage la propagation est rapide et peut atteindre 90%
du cheptel.

d. Etiologie de la dermatite digitale

A Theure actuelle, I’étiologie est inconnue. L’allure contagieuse, 1’efficacité des inoculations
expérimentales sont en faveur d’une origine infectieuse.

L’hypothéese virologique n’a jamais été prouvée et les succes de traitements antibiotiques tentés
sur le terrain ont fait pensé a une étiologie bactérienne (WOODWARD, 1999 / WALKER et al.,
1997 / READ et al., 1992 / BERRY, 1998/ STAMM et al. 2002).

(1) Causes bactériennes :

De nombreux microorganismes anaérobies stricts ont été associés a la dermatite digitale.
L’implication de Bacteroides nodosus a été souvent suggérée. Campylobacter faecalis a été
récolté en grande quantité a la surface de la lésion ulcérative classique de la dermatite interdigitale
(WOODWARD, 1999). L’intervention de bactéries anaérobies comme agents de surinfection est
fréquente, expliquant I’odeur de certaines lésions avancées.
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De fortes présomptions sont portées sur une bactérie du genre Treponema qui a été isolée, mise en
culture, puis détectée par différentes techniques immunologiques a partir de biopsies de Iésions
profondes du derme, a la limite entre les zones nécrosée et saine.

Elle est absente de la peau des bovins sains (DEMIRKAN et al., 1999/ MURRAY et al., 2002).
Les spirochétes sont des bactéries anaérobies particulierement difficiles a cultiver : les recherches
les plus convaincantes actuelles se basent sur une technique d’amplification (PCR) de I’ARNTr de
I’unité 16S des ribosomes. Plus de 82% des échantillons prélevés de lésions de dermatite digitale
révélent ainsi la présence de spirochetes, en particulier T. denticola (WOODWARD, 1999 /
RIJPKEMA et al.,1997). Les corps bactériens sont visibles dans les coupes histologiques de la
Iésion (BORGMANN et al., 1996).

Deux groupes de Treponema différents ont été morphologiquement et biochimiquement
différenciés : le premier présente des spirochétes longs, filamenteux, de 12 micromeétres de
longueur et larges de 3 micrométres, 1’autre est plus petit ( 5 & 6 micrométres de long et 0,1
micromeétre de large), les analyses enzymatiques sont aussi différentes.

Les vaches atteintes de dermatite digitale ont des taux d’anticorps vis-a-vis des deux types de
spirochetes supérieurs a ceux des vaches saines (BERRY, 2001/ MURRAY et al., 2002 /
WOODWARD, 1999/ WALKER et al. 1997). Bien que ces agents soient retrouvés dans les
différents types de lésions de la dermatite digitale, I’infection n’a jamais pu étre reproduite
expérimentalement (BERRY, 2001 / BERGSTEN, 1997 / ANDREWS, 2000).

Plus récemment 1’espéce Treponema denticola a été identifiée comme jouant un role potentiel
dans la maladie (ANDREWS, 2000 / RIJPKEMA SGT et al.,1997).

L’association entre la dermatite digitale et de Borrelia burgdorferi a été suggérée (ANDREWS,
2000). BLOWEY et al., (1994a) ont remarqué que les vaches laitieres boitaient davantage apres
leur entrée en étable, revenant de patures d’été. Or, le principal symptome associé a la maladie de
Lyme est une arthropathie inflammatoire dans de nombreuses espéces.

Des mesures d’anticorps vis-a-vis de B. burgdorferi ont été réalisées sur plusieurs lots de vaches
laitiéres, en utilisant la technique ELISA. Les taux d’anticorps augmentent avec 1’age et avec le
nombre de saisons de paturages que les animaux ont connu dans leur vie. Il est difficile de
conclure a la relation entre 1’infection a B. burgdorferi et la dermatite digitale.

De plus, cette bactérie est retrouvée dans les urines des vaches qui rentrent de pature. Les tiques
du genre Ixodes ne seraient donc pas les seuls vecteurs responsables de la transmission : la
contamination par voie orale a la suite de la souillure de 1’étable est possible (BLOWEY et al.,
1994).

(2) Causes virales :

Les lésions prolifératives de la maladie rappellent la papillomatose bovine, mais le virus n’a
jamais été isolé (BORGMANN et al., 1996).

(3) Conclusion :

Au regard des différentes hypothéses qui ont été évoquées a ce sujet, I’explication la plus
raisonnable est que cette maladie a une cause multifactorielle dans laquelle des spirochétes,
associés a différentes bactéries ou virus, développeraient une infection opportuniste.

€. Facteurs de risques de la dermatite digitale

Le mode de transmission est mal connu mais le contact avec la litiere ou les instruments
contaminés est connu pour transmettre 1’agent. La dermatite digitale est causée par une
conjonction de facteurs divers tels que I’environnement, les conditions d’hygi¢ne, le microbisme,
I’individu.

29



Etude des principales maladies de la région digitale des bovins laitieres

(1) Environnement :

Les ambiances humides et les températures douces sont propices au développement de la maladie.
En Europe, ce sont les mois d’hiver les plus propices. Elle est plus fréquente lors que les animaux
sont en étable que lorsqu’ils sont en pature.

La maladie se rencontre plus souvent dans les stabulations libres, sur aire paillée (ou les
contacts entre les pieds des animaux sont plus serrés) que dans les batiments a logettes (BERRY,
2001 / LAVEN, 1999).

Le contact permanent du pied dans un milieu humide et pauvre en oxygéne est un facteur
important. Lorsque les conditions d’hygiéne du batiment sont inadéquates, I’accumulation des
bouses et des urines associée au confinement des vaches crée un environnement dangereux.
Lorsque le paillage est insuffisant en stabulation libre ou en stabulation entravée, les aires de
couchage sont insuffisantes et les animaux sont contraints a rester plus longtemps debout dans la
litiere humide, sans possibilité de sécher leurs pieds.

Ceci est un facteur aggravant.

(2) Animaux :

Tous les ages sont concernés. Les bovins laitiers sont exclusivement atteints.

L’immunité semble relativement faible et pose encore question. La redondance de 1’affection
concerne souvent les mémes exploitations dans lesquelles 52% des cas recensés sont des
récidives. Selon les auteurs, la fréquence de la maladie semble diminuer avec la parité
(ANDREWS, 2000), mais les plus vieilles vaches présentent des boiteries beaucoup moins
marquées que les jeunes et ne seraient pas moins atteintes (BERRY, 2001).

Le statut immunitaire est bien moins significatif que les facteurs environnementaux (LAVEN,
1999).

La prévalence de I’infection est accrue lors des premiére et deuxiéme lactations, le premier mois
de lactation étant a plus haut risque (ANDREWS, 2000/ BERRY, 2001).

Il a été établi que la maladie est plus commune pour les génisses qui rejoignent le troupeau
avant la mise bas, moment clé dans la prévention (ANDREWS, 2000).

(3) Hygiéne :

Outre I’hygiéne de I’environnement, relative a la conduite d’élevage, des instruments
contaminés sont en cause parfois.

Des cas de contamination par les instruments de pédicures bovins mal nettoyés et provenant
d’¢élevages atteints sont recensés.

N’importe quel équipement mal nettoyé contribue a I’introduction de la maladie.

De méme Pintroduction d’un nouveau bovin est le facteur le plus fréquemment responsable de
I’entrée de 1’agent dans un élevage sain (BERRY, 2001).

L’infection se propage ensuite par contamination de I’environnement.

Des infections concomitantes comme le panaris interdigital suraigu sont citées comme maladies
intercurrentes mais la primauté de la dermatite digitale n’est pas confirmée (ANDREWS, 2000).

f. Anamnése et symptomes de la dermatite digitale

Une perte de poids et une chute de production laitiére de 20 a 50 % (BRENTRUP,

ADAMS, 1990 / ANDREWS, 2000) sont relatés mais ces signaux d’alerte sont inconstants et
discutés (BASSET et al., 1990 / BLOWEY et SHARP, 1988).

Le symptome le plus évident et le plus précocement remarqué par 1’éleveur est une boiterie
franche, non constante, mais particuliére a la dermatite digitale lorsqu’elle est présente.

Elle est due a la douleur trés vive de la lésion située en général sur le talon.
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L’animal se soulage en reportant I’appui en pince en mouvement et le paturon est en semi
flexion au repos (MORTELLARO et al., 1986).

On parle de « marche sur des ceufs » pour décrire parfois 1’allure de I’animal, mais la boiterie
peut étre plus fruste.

g. Description lésionnelle de la dermatite digitale

On parle communément de « la lésion de dermatite digitale ». Mais plusieurs lésions sont en
question. 1l existe deux formes principales de dermatite digitale : la forme érosive, forme la plus
classique, qualifiée encore de chronique (WATSON, 1999), et la forme proliférative, verruqueuse,
ou encore bourgeonnante (GOURREAU et al.,1992). Sans complication, la congestion du pied est
absente.

Une prolifération anormale de corne peut étre remarquée.

(1) Les différentes formes de dermatite digitale

e La lésion classique de dermatite digitale : la forme érosive ou « framboise »

La zone douloureuse révéle a I’examen une inflammation circonscrite et superficielle de la
peau.

Le stade initial de la Iésion est peu connu car les symptdmes sont absents et le pied est rarement
observé (MORTELLARO et al., 1986). A ce stade les poils seraient hérissés et agglomérés.

Cette lésion unitaire est plus ou moins circulaire ou ovale, de 1 a 5 centimetres
(MORTELLARO et al., 1986 / SAUVAGEAU, 1994 / BLOWEY et al., 1994a).

Elle débuterait par une hyperhémie (ANDREWS, 2000) et une exsudation séreuse de 1’épiderme
superficiel. L’exsudat, abondant, mélangé aux débris d’excréments et de terre séchée, agglutine
des poils longs et hérissés disposés sur le pourtour de la Iésion. Cet exsudat peut étre retiré par
un lavage a I’eau tiede ou savonneuse (GOURREAU et al., 1992).

Plus tard, la lésion devient caractéristique : ulcérative, concave, dépilée au centre ou peu poilue,
a la surface rugueuse et proliférative ayant pour conséquence I’aspect charnu
(SAUVAGEAU, 1994 / ANDREWS, 2000) ou celui d’une éponge (GOURREAU et VILLE |,
1992), de couleur brun-rouge foncé a rouge vif (aspect d’une framboise) (MORTELLARO CM
et al., 1986 / GOURREAU et VILLE, 1992 / SAUVAGEAU et al., 1994), entourée d’un liseré
épithélial, souvent blanchatre (ANDREWS, 2000).

L’aspect granuleux est la conséquence d’une prolifération de pics de kératine en réponse a une
irritation de la couche germinative (ANDREWS, 2000).

Elle est singuliérement douloureuse au toucher, mais I’intensité de la réaction est variable selon
les individus.

Méme extrémement discréte en début d’évolution la 1€sion est sans rapport avec ’intensité de la
boiterie et saigne également au moindre contact (ANDREWS, 2000 / GOURREAU et VILLE,
1992 / MORTELLARO et al., 1986 / TOUSSAINTRAVEN, 1992).

La lésion de dermatite digitale est localisée au derme et n’atteint jamais les tissus sous-jacents : si
elle s’étend, elle peut envahir jusqu’a la moiti¢ du paturon, éventuellement jusqu’aux ergots
(MORTELLARO et al., 1986), mais ne progresse jamais en profondeur (GOURREAU et al.,
1992).

L’odeur est caractéristique : aigrelette et « pénétrante » (MORTELLARO et al., 1986 /
SAUVAGEAU, 1994).

Elle correspond a celle de I’exsudat muqueux, vraisemblablement composé de kératine dégénérée
(BLOWEY et al., 1994b).

La Iésion de dermatite digitale est simple ou multiple.
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La lésion est dite multiple lorsque ces lésions unitaires sont deux ou trois, cote a cote et de tailles
diverses.

Elles peuvent devenir coalescentes et envahir notamment la face palmaire du derme, en
constituant de larges plaies superficielles et irréguliéres (MORTELLARO et al., 1986).

¢ La forme proliférative de la dermatite digitale :

Un type plus prolifératif a été distingué en Italie et aux Pays-Bas dans les années 80.

La lésion est plus ou moins papilliforme, circonscrite et moins exsudative.

La surface est alors convexe, et projette des doigts filamenteux durs.

La prolifération peut prendre en masse, avec une surface rugueuse et de couleur gris blanchatre.
Ce processus prolifératif est semblable a ce qui a été décrit sous le nom de papillomatose
interdigitale ou « hairy warts » aux Etats-Unis en 1980 (MORTELLARO et al., 1986 /
ANDREWS, 2000).

La Iésion peut étre particulierement étendue. Elle est douloureuse, saigne facilement et est parfois
considérée comme un stade avancé de la forme érosive (ANDREWS, 2000).

La distinction entre les deux formes est difficile a établir et elle n’est soutenue par aucune
publication.

N.B. : Lors de nos visites dans les élevages de Normandie, dans la Manche, en janvier 2004, nous
avons observé de nombreux cas de dermatite digitale et deux formes sont bien distinctes.

L’une est caractéristique de la 1ésion unitaire typique décrite ci-dessus, 1’autre est volumineuse,
d’aspect boursouflé ou bourgeonnant, constituée de plusieurs lésions unitaires (plus de 3) cote a
cote et séparées de quelques longs et fins poils blancs.

L’ensemble est suréleve par une structure fibreuse, tres ferme.

Nous n’avons rencontré cette deuxieéme forme qu’en face palmaire.

Elle correspond a un stade avancé de la maladie, semble moins douloureuse et son allure ne
rappelle plus la « framboise » souvent citée.

Une observation similaire a été faite dans un élevage laitier des Etats-Unis en stabulation libre.
Deux types de lésions ont été étudiées : certaines présentent des frondes ou projections de
kératine a travers I’épiderme, d’autres ne présentent pas ces projections mais un épiderme
épais en plaque uniforme.

Toutes ces lésions sont décrites a 1’examen histologique de la méme fagon dans cette étude :
acanthocytose, parakératose et hyperkératose. Aucun virus n’a été identifié (REBHUN et
al.,1980).

(2) Localisations des lésions Les lésions peuvent affecter toutes les zones qui entourent les
onglons a la jonction peau-corne.

En régions palmaires, dorsales, ou encore latérales (GOURREAU et al., 1992), les Iésions se
situent le plus fréeguemment a la limite entre la peau poilue et la peau glabre de I’espace
interdigital.

Tous les membres peuvent étre atteints mais les membres postérieurs le sont plus fréquemment
(MURRAY et al., 2002).

e Lésions bulbaires :

C’est la région plantaire la plus fréquente (80 a 90 % des cas), sur la peau du bulbe du talon.
Dans ce cas, les lésions sont souvent de taille plus importante et peuvent étre associées a une
érosion du talon et aux lésions affectant les zones a couches cornées tres minces de la partie
antéro-postérieure du talon.

La lésion bulbaire peut aussi étre décalée du coté d’un des deux onglons.

C’est la localisation typique de la forme proliférative.
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e Lésions dorsales :

Sur la face dorsale, les Iésions sont souvent a proximité de I’espace interdigital.

La forme ulcérative y est observée et peut occasionner les seimes ou des ondulations de la corne.

e Lésions interdigitales :

Dans cet espace, une hyperplasie interdigitale peut en étre le support (MORTELLARO et al.,
1986).

Par contre, un espace interdigital sain, sans excroissance, semble ne jamais étre atteint pas la
maladie (MORTELLARO et al., 1986), bien que des érosions non caractéeristiques, mais
circonscrites, rosées, tres discretes et douloureuses nous aient été présentées en Normandie, dans
des élevages atteints par la maladie.

e Localisations exceptionnelles :

Une lésion typique a été décrite sur la surface de la sole. Cette localisation est exceptionnelle.
L’infection peut aussi atteindre les doigts accessoires.

Elles concernent un ou plusieurs pieds, le plus souvent les membres postérieurs mais les membres
antérieurs sont aussi atteints (ANDREWS, 2000).

(3) Evolution des lésions et complications de la dermatite digitale

En fin d’évolution, la 1ésion devient un tissu cicatriciel, gris-brunatre et hyperkératosique
(BRENTRUP, ADAMS, 1990/ MORTELLARQO et al., 1986/ GOURREAU et al., 1992).

En été, apres cicatrisation de la forme érosive de dermatite digitale, le tissu fibreux est épais,
cratériforme et sec, en forme de petit fer a cheval a I’envers (ANDREWS, 2000 / BERRY,
2001).

Dans certains cas, la maladie atteint le pododerme. En effet, lorsque la dermatite digitale atteint la
corne périploique, la 1ésion a tendance a s’infiltrer entre le chorion et la corne.

La production de corne est alors perturbée.

Des lésions secondaires peuvent apparaitre, mais les complications d’une lésion de dermatite
digitale sont toutefois rares.

Un exces de corne est possible, tout comme une diminution de croissance cornée.

C’est le cas lorsque la dermatite siége en région du talon, ou bien en région latérale du pied, dans
la paroi axiale. Elle provoque ainsi une fissuration verticale de la muraille ou des ondulations de
la corne si elle atteint le bourrelet coronaire (MORTELLARO et al., 1986), ou encore une érosion
de la corne du talon endommageant le chorion, lorsqu’elle atteint la jonction peau-corne.
Occasionnellement, un ulcere de la sole peut apparaitre (BERRY, 2001).

Les stades terminaux des dermatites digitales non traitées se traduisent par une fissuration ou une
nécrose de la corne des bulbes du talon, un décollement de 1’onglon,

voire une désongulation (GOURREAU et al., 1992).

h. Diagnostic de la dermatite digitale

Il est important de noter que 1’observation des I€sions n’est possible qu’aprés un nettoyage
minutieux, tout particulierement au dessus de la jonction épiderme-corne du talon.

Sans avoir levé le pied, il est rare d’observer des Iésions de dermatite digitale. Seuls des stades
évolués, envahissants et en relief pourraient étre apercus.

e [ ’anamnese ou I’examen de quelques animaux révele que plusieurs animaux sont atteints.
L’apparition de la boiterie, si elle est visible, est décrite comme brutale.

e [’examen a distance rapporte une boiterie franche sans inflammation visible du pied, sur une
vache en lactation.

e [’examen apres la levée du pied montre une Iésion souvent caractéristique simple ou multiple.
La ou les lésions sont sur la face palmaire, ou dorsale, ou latérale, toujours sur la peau.
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I. Diagnostic différentiel de la dermatite digitale

La dermatite digitale doit étre différenciée :

¢ De la dermatite interdigitale ou fourchet :

L’inflammation du fourchet ne s’étend pas aux tissus profonds et reste localisée a la peau.
Cependant des fourchets séveéres peuvent provoquer des ulcérations lorsque le chorion est atteint.
La perturbation de synthése de corne en talon liée a ’infiltration de la dermatite digitale est
souvent confondue avec I’érosion de la corne du talon, Iésion du fourchet.

Lorsque des crevasses ou des ulcérations de la corne bulbaire sont observées, il convient de
rechercher des Iésions caractéristiques de dermatite digitale, afin de ne pas omettre cette maladie
Lever le pied est alors indispensable.

La dermatite digitale peut avoir régressé : il ne reste alors que les Iésions secondaires, mais de
nouvelles Iésions unitaires peuvent de nouveau voir le jour.

Enfin, un fourchet sévere ou ses cicatrices peut étre contemporain de la dermatite digitale
(BERRY, 2001).

¢ Du phlegmon interdigital ou panaris :

Plusieurs animaux sont atteints dans le cas de la maladie de Mortellaro, alors que les cas de
panaris sont sporadiques et surviennent de facon cliniqguement visible.

La boiterie peut étre proche de celle de la dermatite digitale.

Cependant, I’engorgement du paturon et éventuellement des étages supérieurs du au panaris
est visible dans la majorité des cas, a ’observation du membre en appui, contrairement a la
dermatite digitale.

Aprés avoir levé du pied, on observe que le panaris est localisé a ’espace interdigital et a la
couronne. On peut aussi faire la différence en fonction de I’odeur perceptible : la nécrose de la
peau qui accompagne le panaris est différente de celle de I’exsudat de la dermatite digitale.
L’infection des tissus profonds dans les cas de panaris est inexistante dans les cas de dermatite
digitale, méme dans des conditions tardives ou négligées.

Dans le cas d’une dermatite digitale localisée sur un tylome, les lésions caractéristiques sont
facilement reconnues (BERRY, 2001).

e D’une dermatite traumatique :

Le traumatisme lié au gel peut donner lieu a des Iésions ulcératives et légérement
hyperkératosiques, accompagnées de fissures ou de crevasses (BERRY, 2001).

Le diagnostic différentiel repose sur 1’allure sporadique et accidentelle.

¢ D’un papillome ou verrue de ’espace interdigital et du bulbe du talon :

Les verrues sont rarement douloureuses. Elles ont d’autres localisations et 1’évolution est moins
rapide que celle de la dermatite digitale, qui elle présente une lésion précoce caractéristique
(GOURREAU et al., 1992).

e D’une papillomatose interdigitale décrite par REBHUN et al., 1980 ou dermatite digitale
papillomateuse :

Les lésions de dermatite digitale sont localisées au niveau des bulbes du talon.

Elles sont, de plus, circulaires et cedémateuses au départ et deviennent progressivement
prolifératives nsuite.

Elles s’étendent parfois a 1’espace interdigital. Cependant, des projections papillomateuses de
grande taille (2 a 6 cm de longueur) n’apparaissent qu’au stade final (GOURREAU et al., 1992).

J. Forme enzootique de la dermatite digitale
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La maladie s’observe sous forme de cas sporadiques, surtout en début d’évolution, mais la plupart
du temps, la dissemination est rapide, la morbidité est variable et varie de 10 a 90% dans les
troupeaux selon les publications (BOUVIER-SERRE, 2003).

Dans tous les cas, la maladie est inexorablement contagieuse et un élevage atteint sera
difficilement assaini.

K. Diagnostic différentiel de la forme enzootique

A T’échelle du troupeau, le nombre élevé d’animaux atteints de boiteries doit faire penser aux
autres maladies podales d’allure enzootiques obligatoire ou occasionnelle :

e Le fourchet

e La fourbure

e Un mauvais parage

e Un exces d’usure de la corne par un sol abrasif ou caustique (BERRY, 2001).

Tableau 2 : la dermatite interdigitale : ’essentiel

Synonymie Maladie de Mortellaro

Etiologie Inconnue. Multifactorielle (agent infectieux contagieux, mauvaises conditions

d’hygiéne, humidité des locaux en hivers)
Premier mois de lactation. Uniquement les vaches laitiéres

Symptdmes Peu : boiterie inconstante : appui en pince ou « marche sur des oeufs »

Appui en pince au repos. Amaigrissement et baisse de production laitiére possibles

Lésions [ F orme érosive = « framboise » = la plus classique :

e Poils hérissés et agglomérés en périphérie
e Lésion circulaire ou ovale

e Superficielle

e Exsudat incolore

Puis la Iésion unitaire caractéristique :

e Ulcérative, dépilée

o Surface rugueuse : aspect charnu

¢ Brun foncé a rouge vif

o Liseré épithélial périphérique blanc

e Douleur et saignement facile au toucher

e Odeur aigrelette

'] F orme proliférative :

e Circonscrite

e peu exsudative

e convexe

o papilliforme = doigts durs et filamenteux
e gris a blanchétre

Variations observées :

e Surface boursouflées et fins poils blancs et longs clairsemés
e Epiderme épais en plaque uniforme

e Projections de kératine a travers 1’épiderme
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Localisations e Face palmaire : 80 a 90% des cas
des leésions Peau du bulbe du talon

Décalée vers un des doigts

e Face dorsale :

Proche de I’espace interdigital
e Espace interdigital :
Souvent sur une limace

¢ Sole, doigts accessoires
Exceptionnelles

Evolution/ e Cicatrisation : Hyperkératose, gris - brun, tissus fibreux épais, cratériforme et
complications sec, en forme de fer a cheval (inversé)

e Infiltration périploique : Exces ou défaut de croissance cornée. Ondulations,
seimes. Ulcere de la sole (rare)

e Necrose de la corne du talon : Parfois jusqu’a désongulation (rare)

Importance e Retentissement sur la production laitiere discuté
zootechnique e Peu de symptdmes, mais contagion trés rapide, persistance dans les élevages

et récidives fréquentes
e N’atteint que les bovins laitiers

3. Fourchet ou dermatite interdigitale

a. Définition du fourchet

Le fourchet est une infection, aigué ou chronique, superficielle et contagieuse de I’épiderme sur
la peau interdigitale, qui s’étend ensuite aux talons, sans extension aux tissus profonds
(DELACROIX, 2000b/ MAHIN, ADDI, 1982/ BERRY, 2001/ GREENOUGH , WEAVER,
1997).

b. Nomenclature du fourchet

Cette affection est encore appelée Interdigital Dermatitis (ID), Dermatitis interdigitalis.

« dermatite interdigitale contagieuse bovine », « érosion de la corne du talon » ou autrefois :
stable foot rot, foot rot et slurry heel (GREENOUGH, WEAVER, 1997). Pour éviter toute
confusion, on parlera de fourchet ou de dermatite interdigitale pour décrire la maladie, et
d’érosion du talon pour décrire « la » Iésion du fourchet.

C. Importance du fourchet

L’affection est tres répandue méme si elle est souvent ignorée, a la fois dans 1’¢élevage laitier et
chez les bovins allaitants. Les femelles hautes productrices seraient plus réceptives.

Le retentissement clinique et les pertes économiques sont faibles. Toutefois, le nombre d’animaux
atteints au sein d’un élevage est élevé et la maladie prédispose a d’autres maladies podales
comme I’hyperplasie interdigitale, le panaris, la dermatite digitale et les complications septiques
de I’érosion de la corne du talon.

Elle est tres souvent associée a la dermatite digitale au sein d’un élevage et sur le méme pied
(ANDREWS, 2000).

d. Etiologie et pathogénie du fourchet

Cette maladie infectieuse résulte de [’action synergique de deux bactéries anaérobies.
Dichelobacter nodosus érode progressivement 1’épiderme déja fragilisé par les irritations de la
peau interdigitale, en restant entre le stratum spinosum et le stratum granulosum, zone peu
vascularisée ou la bactérie est a I’abri des défenses immunitaires (EUZEBY, 1998).
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Fusobacterium necrophorum est un germe de contamination de la lésion préexistante.

Il s’infiltre dans les tissus sous-cutanés, se multiplie, excrete de la leucocidine qui le protége.
Ensuite les deux germes phagocytent les leucocytes, se multiplient et progressent dans les couches
épidermiques vers la membrane kératogéne, entrainant une pododermatite.

(DELACROIX, 2000Db).Certains auteurs évoquent la responsabilité de spirochetes comme
étiologie commune entre le fourchet et la dermatite digitale (BERRY, 2001/ BLOWEY,

DONE, 1995).

D’aprés TOUSSAINT-RAVEN, 1992, on distingue deux phases : la premiére correspond aux
étapes de l’infection par les deux germes, la deuxiéme est une phase de complications en
fonction des risques propres a I’élevage. Cette derniére est commune avec la phase Il de la
fourbure.

On peut aussi différencier les étapes de la maladie selon qu’elle soit uniquement Iésionnelle,
accompagneée ou non de boiterie, sévére ou chronique.

€. Facteurs de risque du fourchet

(1) L’hygiéne des bdtiments et la saison dans les régions au climat tempéré :

Fusobacterium necrophorum est un bacille GRAM négatif, asporulé, immobile et trés
polymorphe.

Il est hdte normal du tube digestif des ruminants et peut survivre plus de 11 mois dans un milieu
humide et froid. Le fourchet est donc étroitement lié a une humidité importante et a de
mauvaises conditions d’hygiéne : paillage insuffisant, logettes humides, stalles longues, raclages
insuffisants.

Dichelobacter nodosus est une bactérie parasite obligatoire de I’épiderme podale.

Elle est isolée a partir du matériel suintant des Iésions de fourchet : la contamination est possible
de bovin a bovin par le biais des féces, lisiers, urines, boues et terres souillées.

Un contact direct de pied a pied peut étre envisagé et des vecteurs ailés peuvent intervenir dans la
transmission, comme des mouches qui voyagent de pieds en pieds.

La saison de pature est souvent corrélée avec une diminution de la fréquence et de la gravité de
I’infection.

(2) Le rationnement :

Le fourchet peut étre aggravé par des désequilibres alimentaires, en particulier autour du part :
rations insuffisamment énergétiques, carences en cuivre, en zinc, en vitamine A.

Une supplémentation en zinc permettrait une plus grande résistance de la peau interdigitale
(MAHIN, ADDI, 1982).

(3) Les sols :

Les caractéristiques des sols des batiments qui contribuent a augmenter la charge sur les onglons
postérieurs sont aussi des facteurs aggravants (marche devant I’auge) (DELACROIX, 2000b).

f. Anamnése du fourchet

Méme si le signe d’appel du fourchet est une boiterie 1égére et/ou des piétinements (MAHIN,
ADDI, 1982), la plupart du temps il n’y a pas de signe clinigue (GREENOUGH, WEAVER,
1995).

g. Description lésionnelle et évolution du fourchet

(1) Localisations :

Les quatre membres peuvent étre atteints : les membres postérieurs sont le plus souvent
concernés, en particulier dans les stades avancés de la maladie (MAHIN, ADDI, 1982).

Par définition, les lésions du fourchet sont sur la corne du bulbe du talon et sur la peau de 1’espace
interdigital, la face palmaire ou la face dorsale.
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(2) Leésions initiales et cas bénins : L’affection débute pas une inflammation exsudative de la
peau interdigitale qui prend vite un aspect grisatre, suintant, avec une odeur aigrelette
caractéristique.

Mais la lésion reste superficielle et le pododerme n’est pas atteint. Une hyperhémie peut étre
détectée en zone interdigitale dorsale ou palmaire (GREENOUGH, WEAVER, 1995).

Lorsque I’inflammation devient chronique elle progresse vers la corne du talon de la partie
axiale vers la partie abaxiale.

La corne du talon semble alors grignotée et le fourchet forme des fissures en V plus ou moins
profondes.

La corne produite est de mauvaise qualité et noiratre : c’est la lésion d’érosion du talon
caractéristique du fourchet.

L’inflammation de 1’épiderme perturbe la production de corne en talon, alors que cette méme
inflammation a tendance a activer la croissance de la corne dans le reste de 1’onglon.

Il en résulte des lésions secondaires d’excés de corne, d’avantage sur les onglons
postéroexternes par I’effet de la surcharge qu’ils supportent.

(3) cas séveres de fourchet :

Une forme plus agressive de fourchet peut interférer avec la formation de la corne du bulbe du
talon.

Des fissures, des hémorragies et de la nécrose peuvent atteindre rapidement la corne.

Le tissu sous-cutané peut alors subir des surinfections, avec suppuration et exsudation.

(4) Cas chroniques de fourchet :

L’hyperkératose est caractéristique de la chronicité de la maladie. Elle peut étre associée a une
érosion de la corne du talon, parfois évolutive et persistante, ’exceés de corne de la sole
accompagne aussi les formes chroniques.

On peut aussi observer une inflammation chronique de la peau interdigitale, pouvant aboutir a la
formation d’un tylome, Iésion cependant non pathognomonique du fourchet.

Lorsque la bande coronaire est atteinte, des fissures verticales de la muraille peuvent apparaitre
(ANDREWS, 2000). Il est difficile de différencier les lésions des formes chroniques de la maladie
et certaines lésions de complications (seimes, tylomes).

(5) Complications des lésions de fourchet:

Des complications apparaissent si les facteurs de risque relatifs aux batiments, aux sols, aux
conditions d’hygieéne et a I’alimentation ne sont pas résolus.

L’infection s’auto - entretient alors et concerne plus volontiers les onglons postéro-externes.

En effet, ce sont les fissures en talon et les rebords abrupts de la corne qui modifient la répartition
des pressions sur le pododerme.

De plus, I’excés de corne accentue ce phénomeéne et le pododerme qui souffre réagit en produisant
toujours plus de corne et ainsi de suite.

C’est un cercle vicieux qui s’instaure alors.

Le dedoublement de la sole est favorable a I’entrée de corps étrangers.

La contusion du pododerme se traduit par de la corne jaune sale, puis par des bleimes diffuses.
Ces deux derniéres Iésions disparaissent apres environ deux mois d’évolution.

Mais le pododerme subit encore des pressions anormales : la thrombose et I’ischémie a I’endroit
typique de la sole menent a I’ulcére de la sole. Or, les rebords de corne de I’ulcére entretiennent
contusions et réactions de celui-ci par production de corne.

Enfin, ulcére typique est comblé par un tissu de granulation et la cerise apparait.

Si le processus nécrotique se perpétue, compliqué ou non par I’entrée de corps étrangers,
I’infection peut gagner les tissus profonds.
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La lésion visible alors est I’ulcére compliqué de la sole.

Les complications les plus graves sont les ténosynovites, les arthrites suppurées et 1I’ostéomyélite
de la troisieme phalange.

A long terme, les tylomes présentent toujours le risque d’une érosion et d’une infection par les
germes responsables du panaris.

La dermatite digitale, souvent associée, est présentée parfois comme secondaire au fourchet.
(DELACROIX, 2000b / TOUSSAINT-RAVEN, 1995).

h. Symptémes et évolution du fourchet

e Symptdmes au stade initial ou cas bénins :

Il n’apparait pas de boiterie tant que I’érosion du talon n’entraine pas d’exceés de production de
corne et des modifications d’appuis sur le pododerme.

A ce stade d’ailleurs, la boiterie est inconstante et est plut6t Iégére (GREENOUGH, WEAVER,
1995).

Tout au plus, fiévre ou anorexie ont été signalées (ANDREWS, 2000).

e Symptdmes de la phase de complications, (phase Il ) :

La boiterie la plus nette apparait au stade de la cerise, avec un appui conservé, mais les aplombs
sont modifiés pour soulager la douleur venant des onglons postéro-externes : on parle de jarrets
serrés, ou pieds panards, ou « en danseuse classique ».

Ensuite la boiterie évolue en s’aggravant : au stade de l’ulcére de la sole, le pied est trés
douloureux, enflé de fagcon assymétrique.

Le tylome ne provoque une boiterie que s’il est serré dans I’espace interdigital ou s’il est ulcéré
(DELACROIX, 2000b).

I. Diagnostic du fourchet

Le diagnostic est basé sur I’observation de 1ésions caractéristiques superficielles de 1’épiderme
interdigital. Dichelobacter nodosus peut étre isolé et identifi¢é avec I’emploi d’une technique
immuno-enzymatique.

J. Diagnostic différentiel du fourchet

(1) Dermatite digitale

D’aprés sa localisation et de par sa coexistence avec la dermatite digitale, il convient de
différencier ces deux maladies.

Les principaux éléments diagnostiques sont la sévérité des symptémes, la vitesse de contagion et
I’aspect des Iésions.

La boiterie est plus précoce et plus marquée dans le cas de la dermatite digitale, la contagiosité en
est supérieure.

Les lésions caractéristiques de la dermatite digitale sont particulierement évidentes.

Le doute peut toutefois persister lors de stades précoces de fourchet ou de dermatite digitale.

(2) Dermatite papillomateuse :

Considérée plutét comme une forme de dermatite digitale, il convient de se rapprocher du
diagnostic de celle-ci.

(3) Panaris, corps étranger dans ’espace interdigital :

Cette maladie peut étre associée au fourchet si elle est secondaire a I'une des complications.

On observera alors les deux lots de lésions.

Le panaris et la plupart des corps étrangers de 1’espace interdigital sont localisés en face médiane
ou dorsale.

En face palmaire, seules des lésions phlegmoneuses trés étendues a la suite de I’évolution d’un
panaris peuvent étre observées en face dorsale.

39



Etude des principales maladies de la région digitale des bovins laitieres

Les lésions de fourchet débutent en face palmaire et s’étendent vers les bords abaxiaux.

Dans tous les cas, le panaris ou les réactions occasionnées par un corps étranger atteignent le tissu

sous-cutane, tandis que le fourchet reste superficiel.
L’apparition de la boiterie est systématique, sévere et brutale.
(4) BVD / maladie des muqueuses :

Les lésions de fourchet peuvent rappeler les lésions de maladies virales : érosions de la maladie

des muqueuses et de la fievre catarrhale maligne (GREENOUGH, WEAVER, 1995).
K. Pronostic du fourchet

Des résolutions spontanées de ’affection sont possibles.

L’évolution de la maladie n’est généralement pas dramatique.

Ce sont les complications résultant des modifications de croissance cornée qui sont les plus

préoccupantes lorsque le stade chronique n’est pas géré (GREENOUGH, WEAVER, 1995).
La dermatite digitale et parfois retrouvée simultanément.

|. Le fourchet au sein d’un troupeau

Dans certains élevages, 1’affection peut prendre une allure épizootique et s’observer sur 50 a 70%

des animaux (MAHIN, ADDI, 1982).

Tableau 3 : Le fourchet : I’essentiel

Synonymie

Dermatite interdigitale

Importance
zootechnique

Tres répandu
Atteint les bovins laitiers et de boucherie
Plut6t les vaches laitieres hautes productrices

Etiologie Dichelobacter nodosus et Fusobacterium necrophorum
Symptomes Pas de signes cliniques
Piétinements a boiterie, en général légére et inconstante
Jarrets serrés (membres postérieurs)
Lésions du e Peau :
fourchet Inflammation exsudative

Exsudat grisatre et odeur aigrelette

Hyperhémie

¢ Corne (stade chronique):

Aspect « grignoté » = trous & I’emporte piece + fissures en V noir = érosion de
la corne du talon

e Cas séveres :

Hémorragies et nécrose de la corne

Suppuration possible

Localisations des
lésions

Membres postérieurs surtout
Corne du bulbe du talon
Peau des faces dorsales, palmaires ou interdigitales

Evolution et
complications
possibles

Prédispose aux autres maladies podales :

¢ Bascule de I’appui sur le talon

e Exceés de croissance de la corne (sole et en pince)
e Décollement de la sole

¢ Bleimes

e Corne jaune sale

e Ulcére de la sole

e Ulcere compliqué de la sole

¢ Panaris
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e Cohabite avec, ou invite la dermatite digitale
Dans les cas chroniques :

o Hyperkératose du bulbe du talon

e Limace

e Seimes

4. La papillomatose ou verrue

La maladie n’apparait pas spécifiquement sur les pieds des bovins, mais lorsque c’est le cas elle
doit étre différenciée d’autres affections.

a. Etiologie

Les verrues sont dues a des virus de la famille des Papovaviridae, genre Papillomavirus, qui se
multiplient dans les cellules épithéliales.

Chez les bovins il existe 6 types différents de virus, qui affectent soit la peau, soit les muqueuses.
Les types viraux qui affectent la peau du pied sont les Papillomavirus bovins 1 et 2 (BPV1 et
BPV?2) et causent le développement de fibropapillomes (cutanés).

Les virus sont transmissibles d’un individu a 1’autre par des moyens mécaniques tels que les
gobelets trayeurs, des fils barbelés, des seringues hypodermiques (GOURREAU, 2000c).

b. Importance et épidémiologie

L’affection se rencontre essenticllement chez des individus jeunes, de moins de deux ans, en
contact les uns avec les autres, sans influence de race ni de sexe (GOURREAU, 2000c).

C. Lésions de papillomatose

(1) Localisations :

Chez les bovins, les Iésions sont observables sur les trayons, le pénis, la peau interdigitale ou
dans le tractus digestif. Plus généralement, elles peuvent apparaitre a n’importe quel endroit du
corps, et donc pas uniquement sur les pieds (VANMETRE, GUARD, 1996).

(2) Description :

Les verrues sont des lésions qui peuvent atteindre différentes tailles et formes.

Elles grossissent chez les jeunes animaux le plus souvent. Elles sont blanches a grises, trés en
relief mais non douloureuses, leur surface est séche et d’aspect corné.

Les lésions sont simples ou multiples (VANMETRE, GUARD, 1996).

Les fibropapillomes provoqués par les virus BPV1 sont filamenteux alors que ceux provoqués
par le BP2 sont volumineux (de 0,5 a 30 centimétres de diameétre) et pédiculés.

La forme typique est un « chou-fleur », mais lorsque la forme est moins caractéristique elle est au
moins bosselée et rugueuse (GOURREAU 2000c).

(3) Evolution :

Ces lésions persistent entre 3 et 12 mois (VANMETRE, GUARD, 1996).

d. Diagnostic de la papillomatose

L’observation de Iésions en relief, volumineuses et irrégulieres, dans un élevage ou plusieurs
animaux portent les mémes lésions (plutdt des génisses, a divers endroits du corps) suggere la
papillomatose.

L’animal ne souffre d’aucun symptome (aucune boiterie en cas de localisation podale)
(GOURREAU, 2000c/ VANMETRE, GUARD, 1996).
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e. Diagnostic differentiel de la papillomatose

Les lésions podales peuvent étre confondues avec des formes papillomateuses de dermatite
digitale.

Le diagnostic différentiel s’effectue sur 1’évolution de la lésion dans le temps : récurrence,
diversite de localisations, absence de douleur au toucher.

La localisation et I’allure enzootique permettent de différencier les papillomes des autres
maladies podales (GOURREAU, 2000c).

Les lésions évolutives qui gagnent rapidement en volume doivent parfois étre distingué d’un
processus tumoral.

Les cas d’angiokératome d’aspect verruqueux sont rares et présentent des lésions vasculaires.
L’exérese et I’analyse histologique permet de confirmer I’hypothése tumorale.

Les BPV peuvent étre en cause bien que 1’on ne sache pas comment (GULBAHAR, 2003).

Tableau 4 : La papillomatose : I’essentiel

Synonymie Papillomatoses

Etiologie Virale

Famille : Papovaviridae
Genre: Papillomavirus
Types: BPV let?2

Importance Majorité des animaux atteints

zootechnique Contagion et persistance
Animaux de moins de deux ans

Symptdmes Aucun (si aucune lésion digestive)

Ce sont des fibropapillomes :

e En relief, irréguliers

Lésions o Taille variable (volumineux parfois)

¢ Blancs a gris

¢ Absence de douleur

¢ Secs, aspect corné et dur

e Surface bosselée et rugueuse, voire « chou-fleur »
e Pédiculés et volumineux si BPV2

¢ Filamenteux si BPV1

Localisations des Peau de I’espace interdigital
fibropapillomes Pénis, trayons, tractus digestif
Evolution Persistance de chaque lésion de 3 & 12 mois

5. La dermatite digitale papillomateuse

a. Deéfinition

Les termes employés sont difficilement distinguables de I’entité développée ci-dessus: la
dermatite digitale papillomateuse est bien distincte de la verrue. C’est aussi une maladie de plus
en plus fréquente en Amérique du Nord alors qu’elle est rare en France.

Elle est souvent appelée footwarts en anglais. On soupconne cette maladie d’étre une forme
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proliférative de dermatite digitale (maladie de Mortellaro) (VANMETRE, GUARD, 1996/
REBHUN et al., 1980)

b. Etiologie

L’étiologie est encore nébuleuse : I’hypothése de spirochétes en cause ou bien celle de la
prolifération de bactéries des genres Fusobacterium, Bacteroides, ou I’espece Dichelobacter
nodosus sont actuellement admises.

Plusieurs études montrent la présence de spirochétes dans des lésions de dermatite verrugqueuse,
sans que sa responsabilité soit prouvée.

Ceci va dans le sens d’une analogie avec la dermatite digitale (WALKER et al., 1997 / STAMM et
al., 2002).

Les conditions humides d’un environnement ou s’accumulent les excréments, les sols trop
rugueux, 1I’inconfort des aires de couchage sont des facteurs favorisants (VANMETRE, GUARD,
1996 / BERRY, 1998).

C. Importance de la dermatite digitale papillomateuse

La maladie diffuse vite au sein d’un troupeau et atteint rapidement de nombreux adultes.
Elle occasionne des troubles de la reproduction et des baisses en production laitiere.
L’¢éradication n’a jamais été rapportée a cause des récidives.

La guérison spontanée est rapportée mais semble rare (VANMETRE, GUARD, 1996).

d. Epidémiologie de la dermatite digitale papillomateuse

La maladie est introduite a 1’occasion de I’arrivée d’un animal atteint dans 1’exploitation et la
transmission est rapide.

La transmission semble aussi se faire par le biais de matériel souillé.

La plupart des adultes sont atteints en premier.

Lorsque la maladie est installée dans 1’exploitation, ce sont les premiéres lactations qui
manifestent la boiterie, peu de temps apres le vélage.

Les taureaux peuvent aussi étre atteints.

Les animaux en pature constamment n’expriment pas cette maladie.

e. Symptémes de la dermatite digitale papillomateuse

La douleur est manifestée surtout lors de la pression sur les lésions. Cependant, les animaux
boitent Iégerement et reportent ’appui du membre en pince en fin d’évolution, lorsque les
Iésions en face palmaires sont évoluées (VANMETRE, GUARD, 1996).

f. Lésions de la dermatite digitale papillomateuse

(1) Localisations :

80% des lésions de dermatite digitale papillomateuse apparaissent en face plantaire des membres
postérieurs, proximales au bulbe du talon, ou dans I’espace interdigital aprés extension.

Les localisations possibles mais plus rares sont : I’angle palmaire de 1’espace interdigital sur les
membres antérieurs et I’angle dorsal de I’espace interdigital sur n’importe quel membre.

De multiples lésions peuvent apparaitre sur le méme animal, a divers endroits du corps, en
n’affectant que la peau.

(2) Description lésionnelle et chronologie :

La lesion primitive est circonscrite avec de longs poils hérissés sur la peau poilue.

Ensuite, les poils tombent et laissent une plague humide et rouge.

Un film d’exsudat gris recouvre la Iésion qui est douloureuse et saigne facilement au toucher.
Cependant le degré de douleur manifestée varie d’un animal a 1’autre. Cette 1ésion persiste en
moyenne deux a trois semaines.

Durant cette période, la lésion s’élargie jusqu’a environ 2 a 6 centimétres de diametre.
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Elle reste rouge ou évolue vers le gris ou le noir, devient ovale, sphérique ou en fer a cheval.
Enfin, de longs filaments de kératine (jusqu’a 3 centimétres de longueur) se développent a la
surface, ou bien la surface reste granuleuse et saigne facilement.

L’odeur est parfois pergue et serait consecutive a une prolifération bactérienne secondaire.

Si le pied est atteint de fourchet, Dichelobacter nodosus est prédominant.

En fin d’évolution, la 1ésion prend en masse et donne une forme en « massue ». Méme a la suite
d’un traitement efficace, les lIésions réapparaissent en 7 a 12 semaines (VANMETRE, GUARD,
1996).

(3) Autres cas rapportés:

REBHUN et al., 1980 décrivent une lésion de papillome interdigital comme une masse charnue
qui progresse vers une forme verruqueuse ou papillomateuse (projections épidermiques),
circulaires, oedématiées, avec sérosités et poils collés, de 1 a 3 centimétres d’épaisseur, a la
jonction peau/corne du bulbe.

Les lésions histologiques sont les mémes que celles observées dans le cas des formes
prolifératives de la dermatite digitale décrite aux Etats-Unis.

Tous les auteurs soutiennent la possibilité d’une forme de dermatite digitale qui évoluerait
vers une forme papillomateuse, toutefois, I’entité serait plus originale en Amérique du Nord
par rapport a la maladie de Mortellaro que nous rencontrons en Europe.

g. Diagnostic de la dermatite digitale papillomateuse

Le signe d’appel le plus fréquent est une boiterie chez une vache jeune, aprés le vélage, qui
présente des lésions circonscrites, limitées a la peau, saignant facilement et présentant des poils
hérissés et/ou une surface rugueuse. A ce stade, il ne s’agit que d’un diagnostic de suspicion
(VANMETRE, GUARD, 1996).

h. Diagnostic différentiel de la dermatite digitale

papillomateuse

Les cas individuels de papillomatose cutanée sont distingués :

¢ Du panaris interdigital,

e D’une verrue (beaucoup plus fréquente en Europe)

e De I’hyperplasie interdigitale,

e Du fourchet,

e Et de toute plaie traumatique avec un tissu de granulation.

Dans les cas de boiteries multiples dans un troupeau, avec plusieurs animaux atteints par cette
Iésion, le diagnostic différentiel est fait avec :

e Le panaris interdigital,

e |e fourchet,

e la fourbure,

e un exces d’abrasion de la corne en talon.

Si la Iésion semble atteindre plusieurs animaux et qu’elle est associée a des signes systémiques, il
faut éliminer les diagnostics de (VANMETRE, GUARD, 1996):

e BVD

¢ Fiévre aphteuse
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Tableau 5 : La dermatite digitale papillomateuse : ’essentiel

Synonymie Foot Warts

Etiologie Inconnue: Spirochétes, bactéries du fourchet?
Méme entité que la maladie de Mortellaro ?

Importance Troubles de la reproduction
zootechnique Baisse de production laitiére
Diffusion rapide en élevage

En progression en Amérique du Nord
Récidives, absence de guérison

Symptdmes Boiterie tres légére a marquée quand Iésions trés développées

Lésions Circonscrite sur la peau poilue

Aprés chute des poils :

¢ Plague humide et rouge

e Exsudat gris en surface

e Douleur et saignement facile au toucher

¢ Elargissement jusqu’a 6 cm

e Forme : ovale, circulaire ou fer a cheval

En fin d’évolution :

e Longs filaments de kératine (3 cm) ou bien surface rugueuse
e Odeur secondaire rappelant le fourchet

e Formes décrites aux Etats-Unis : proches des lésions de la
dermatite digitale avec des projections épidermiques a la
jonction peau/corne du bulbe du talon

Localisations Face palmaire des membres postérieurs dans 80% des cas
Potentiellement tous les membres

Evolution Persistance des Iésions pendant 2 & 3 semaines
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B. Les maladies systéemiques a localisations podales occasionnelles ou
systematiques, et maladies a déclaration obligatoire

1. Maladies virales ou génétiques autochtones

Les maladies suivantes ne sont pas dominées par les Iésions podales. Celles-ci sont plut6t rares,
voir exceptionnelles et dominées par d’autres signes cliniques, notamment pour I’IBR, le coryza
gangreneux.

Cependant ces maladies entrent dans le diagnostic différentiel de maladies contagieuses a
déclaration obligatoire (MDO), qui sous-entend une conduite a tenir particuliere en cas de
suspicion et qui peut se traduire par des Iésions podales qu’il est crucial de savoir reconnaitre.

a. BVD ou Maladie des Muqueuses

(1) Etiologie

Encore appelée Diarrhée a Virus des Bovins, ¢’est une maladie infectieuse virulente due & un virus
de la famille des Flaviviridae, genre Pestivirus.

La maladie prend aujourd’hui différentes formes, dont des formes cutanéo-muqueuses séveres,
qui peuvent atteindre les trayons, 1’espace interdigital, ainsi que le tractus digestif (GANIERE,
2002).

(2) Anamnese

Des antécédents d’avortements ou de mortinatalité sont rapportés et on connait le statut de
I’élevage. Seuls les bovins sont atteints, et la maladie affecte particulierement les individus agés
de 6 mois a 2 ans.

La maladie survient dans un contexte d’élevage ou de jeunes animaux ont contracté le virus
durant la gestation (animaux IP1) (GANIERE, 2002).

(3) Symptomes

Les signes généraux sont marqués : hyperthermie a 40-41°C, anorexie, forte dépression, ainsi
que du ptyalisme.

Une diarrhée accompagne le plus souvent les symptomes, surtout en fin d’évolution, mais ne
constitue pas un symptéme-clé dans le diagnostic, car il n’est pas rare que la diarrhée soit absente.
Des symptomes secondaires peuvent attirer 1’attention : kératite et conjonctivite unilatérales
(GANIERE, 2002).

(4) Lésions

e Description lésionnelle :

Les lésions de la maladie des muqueuses sont des ulcéres dits « en coup d’ongle », surtout
caractéristiques au niveau de 1’cesophage.

Un processus inflammatoire visible méme sans ulcére se manifeste par de la rougeur et une
congestion de la peau ou de la muqueuse atteinte.

I n’y a jamais de vésicules (GANIERE, 2002).

e Localisations des lésions de la BVD :

Les ulcéres sont le plus souvent profonds et principalement localisés sur la langue, les gencives et
le palais, et accompagnent une périodontite.

Une atteinte de la muqueuse du tube digestif est également observée.

Des lésions sur le mufle ou la commissure des levres sont possibles.

IIs sont souvent accompagnés d’un exsudat.

Les ulcéres peuvent toutefois atteindre I’espace interdigital et/ou le bourrelet coronaire.
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Les 1ésions peuvent s’étendre aux trayons et/ou a la mamelle, les muqueuses oculaires, ainsi
que la face interne des cuisses, les épaules, I’encolure, mais ces dernieres localisations sont rares.
L’évolution peut conduire a de vastes étendues ulcérées de couleur rouge, parfois recouvertes de
débris nécrotiques blanchéatres. Aprés cicatrisation, il peut y avoir hyperkératose (sur la langue)
(GANIERE, 2002).

e Lésions podales de la BVD:

L’inflammation du bourrelet coronaire et les ulceres de 1’espace interdigital sont caractéristiques
de la forme grave de la maladie des muqueuses.

Les ulcérations sont vastes et ont des contours irréguliers.

Les ulceres sont superficiels ou profonds. Parfois seul un processus congestif se manifeste et
conduit a un hérissement des poils de la zone lésée.

L’évolution vers la chute des onglons est possible (GANIERE, 2002).

(5) Diagnostic de suspicionde la BVD :

On pense a la BVD lorsqu’une sialorrhée spumeuse (non filante) atteint seulement un, deux ou
trois animaux majoritairement jeunes, dont le statut sérologique est connu ou non, dans un
troupeau porteur du virus, ou consécutive a I’introduction non contrélée d’un bovin, avec des
symptdmes et des lésions marques.

Le ptyalisme oblige a ’examen de la cavité buccale enticre ainsi qu’aux muqueuses et a I’examen
des pieds (GANIERE, 2002).

(6) Diagnostic différentiel de lésions podales de BVD:

e Fievre aphteuse :

Cliniquement, la maladie des muqgueuses ne peut étre différenciée avec certitude de la fievre
aphteuse, méme si aucune vésicule n’est présente et si la contagion est peu importante en cas de
maladie des muqueuses (GANIERE, 2002).

e Autres maladies ulcératives :

Les ulceres, profonds ou superficiels, localisés a I’espace interdigital, doivent faire penser a
certaines formes de plaies superficielles traumatiques ou de fourchet, mais aussi, au coryza
gangreneux, a la stomatite papuleuse et a I’épidermolyse bulleuse récessive létale.

Pour cette derniere maladie, rare, la chute des onglons peut aussi étre observée

(GOURREAU, 2003).

L’anamnése et les symptomes généraux permettent d’éliminer les diagnostics de fourchet et de
plaie, sans compter que le fourchet est assez specifique en localisation et d’aspect 1ésionnel.
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Tableau 6 : La Diarrhée a Virus des Bovins (BVD), I’essentiel

Etiologie Virale
Famille : Flaviviridae
Genre : Pestivirus (BVD)

Anamnese Antécédents de mortinatalités ou avortements
Statut BVD positif et IPI

Peu d’animaux atteints

Uniquement des bovins

Animaux de 4 mois a 4 ans maximum

Symptomes dominants Hyperthermie 40-41°C
Ptyalisme non filant (périodontite)
Diarrhée inconstante en fin d’évolution

Lésions Ulceres « en coups d’ongles »
Rougeur, congestion
Localisations Langue, gencives, palais,

Mufle (congestion et érosions)

Espace interdigital, bourrelet coronaire (ulcéres
profonds)

Trayons (rares)

Importance Co0t des animaux a la vente en fonction de la
qualification de 1’élevage
Mortalité

b. IBR= Rhinotrachéite infectieuse bovine

(1) Etiologie

La maladie est causée par un Herpesvirus BHV1, porté la plupart du temps par des animaux
cliniguement sains.

(2) Symptdmes

L’expression clinique est rare.

Les signes généraux sont discrets et sont dominés par une hyperthermie a 41°C. L’animal
devient anorexique et les productions sont fortement diminuées.

Des symptdmes respiratoires sont également observées : des réles sont audibles a I’auscultation,
du mucus séché obstrue souvent I’orifice des naseaux, sinon le jetage est purulent et mélangé
a de fausses membranes.

Parfois la maladie se complique en pneumonie.

La mort survient en quelques jours et concerne 10 a 30% des animaux atteints.

Une salivation trés abondante signale les lésions ulcératives décrites ci-dessous.

Rarement, des avortements entre le 4° et le septieme mois de gestation, des troubles oculaires
peuvent se manifester (GOURREAU, 2003b).

(4) Lésions de ’IBR

Les lésions nasales d’érosion sont les lésions les plus classiques.

Lorsqu’elles sont plus profondes, ce sont des ulcéres profonds a fond plat.

Les lésions ulcératives et nécrotiques sont présentes sur la langue, la cavité buccale et le nez, le
larynx et la trachée.

Ces lésions buccales sont plus souvent des exulcérations plut6t que des ulceres francs.

Les plages ulcérées donnent des images de « cartes geographiques ».
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Lorsque les ulcéres sont superficiels ils sont recouverts d’exsudat fibrineux jaunatre.

Les lésions podales sont exceptionnelles et se manifestent par des ulcéres superficiels de
I’espace interdigital (GOURREAU, 2003b).

(5) Diagnostic différentiel lors de lésions podales d’IBR

Lors de lésions ulcératives podales, la rhinotrachéite infectieuse bovine ne peut étre
diagnostiquée en 1’absence du contexte clinique décrit ci-dessus et d’examen complémentaire.

Ces lésions podales peuvent correspondre a (GOURREAU, 2003) :

¢ La maladie des muqueuses,

e La fievre aphteuse

e Le coryza gangreneux

e [’¢pidermolyse bulleuse récessive létale,

e Le fourchet

¢ La dermatite digitale

Tableau 7 : L’IBR, Rhinotrachéite Infectieuse Bovine : ’essentiel

Etiologie Virale
Herpesvirus BHV1
Anamnese Toutes les classes d’ages sont touchées
Seuls les bovins sont atteints
Symptdémes Jetage purulent et fausses membranes (séchés et

obstruant les naseaux)
Rales respiratoires
Sialorrhée muqueuse

Hyperthermie 39,5°C
(Conjonctivite et kératite unilatérales possibles)
Lésions Exulcérations ou ulceres profonds a fond plat
Coalescence des ulcéres en « carte géographique »
Localisations Langue, cavité buccale
Localisations podales Rares : interdigitales
Importance Economique : vice rédhibitoire

C. Coryza gangreneux

(1) Définition et épidémiologie

La maladie est causée par un Herpesvirus.

Elle atteint des animaux de tout 4ge, méme si, classiquement, c’est une maladie de I’adulte.

En France, la prévalence de la maladie est probablement sous-estimée, en raison des tableaux
clinigues chroniques ou suraigués peu caractéristiques.

Ce sont les élevages mixtes (bovins et ovins) qui sont préféerentiellement touchés.

L’évolution est le plus souvent sporadique, avec une possibilité de récurrence des cas et une
morbidité qui peut atteindre 40 a 50 % des lots.

De plus en plus fréquemment, on signale une guérison lente avec ou sans séquelles chroniques
(SCHELCHER et al., 2001).

(2) Symptdmes

La maladie prend differentes formes cliniques : des formes suraigués, chroniques, en passant par
des formes céphaliques ou intestinales.

La forme la plus fréquente est céphalique d’évolution subaigué.
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Le syndrome fébrile est sévere et d’apparition soudaine.

Une hyperthermie de 40,5°-41°C est persistante ainsi qu’une adénomégalie généralisée.
L’attitude de I’animal est caractérisée par une téte portée basse et une prostration marquee,
témoignant d’une douleur céphalique intense. Agalaxie, anorexie et troubles de la rumination
sont toujours associés.

Des signes buccaux, nasaux, oculaires sont observés : larmoiements, jetage, hyper salivation.
Des troubles nerveux, digestifs, urinaires et cutanés sont également observes: diarrhée
dysentérique, hématurie et protéinurie, fasciculations musculaires, ataxie, nystagmus, agressivité
(SCHELCHER et al., 2001).

Les atteintes podales sont des inflammations du bourrelet coronaire et des pododermatites
aseptiques manifestées cliniquement par des boiteries (GANIERE, 2002).

(3) Lésions du coryza gangreneux

La congestion, des ulcéres superficiels et/ou érosions, un exsudat nécrotique et fibrineux, sont
présents sur les muqueuses buccales, nasales, oculaires (kératite bilatérale).

Parfois des 1ésions d’hyperkératose sont associées.

L’odeur de nécrose qui s’échappe des cavités nasales est évocatrice (SCHELCHER et al., 2001).
Rares sont les Iésions podales : ils s’agiront d’une congestion du bourrelet coronaire et des
lames du podophylle et des bleimes diffuses (GANIERES, 2002).

Parfois, des ulcéres de I’espace interdigital et une chute du sabot (et de cornillons) sont
visibles (GOURREAU, 1995c).

Il n’y a jamais de vésicules.

A I’autopsie, les 1ésions de tout 1’appareil digestif sont des ulceres ronds de quelques millimetres,
parfois coalescents (SCHELCHER et al., 2001).

(4) Diagnostic de suspicion du coryza gangreneux

Le diagnostic repose sur des critéres épidémiologiques et symptomatologiques : une hyperthermie
supérieure a 41°C et une adénomégalie généralisée sont caractéristiques.

Un seul animal est atteint, des ovins sont présents, et des contacts ont pu avoir lieu dans les 3
mois qui précedent les symptomes.

Les Iésions buccales peuvent se retrouver sur les pieds et les trayons (GANIERES, 2002).

(5) Diagnostic différentiel du coryza gangreneux

Le diagnostic de suspicion du coryza gangreneux amene a le différencier des maladies suivantes :
e La maladie des muqueuses, ou les animaux atteints ont au maximum 4 ans.

Des contacts avec des ovins ont eu lieu, et des ulcéres sont observés sur les muqueuses.

Le diagnostic de certitude nécessite la mise en évidence de 1’antigéne viral a partir de sang ou
d’échantillons de tissus nécrotiques (SCHELCHER et al., 2001).

e La besnoitiose, qui est une maladie parasitaire rare. Les animaux les plus touchés sont les jeunes
¢levés a I’extérieur en été.

On suspecte la besnoitiose lorsqu’une maladie se manifeste par une phase fébrile et une
adénomegalie généralisée, ainsi que des cedémes des régions déclives.

Les lésions podales ne sont pas des ulceres, mais des cedémes des quatre membres, suivis d’une
pachysclérodermie (GOURREAU, 1995¢).

e L’ehrlichiose bovine atteint au maximum 10 % des vaches.

Le symptbme majeur est un engorgement symétrique des paturons ou des boulets, sans plaie
visible.

Les signes associés sont une « toux d’été » avec une chute marquée de la production laitiére, une
hyperthermie, un essoufflement.
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L’immunodépression induite favorise 1’expression de listériose oculaire, de fievre Q, de
mammites, d’avortements... Il faut penser a I’incidence saisonniere liée au cycle des tiques (LE
DREAN-QUENEC’HDU, 2004).

e L’IBR présente des tableaux cliniques trés proches. Il n’y a pas d’adénomégalie généralisée et
I’hyperthermie est moins intense au cours de la rhinotrachéite infectieuse.

Si un contact avec des moutons est rapporté, le diagnostic est orienté.

e La fievre aphteuse présente des vésicules, toujours absentes au cours de 1’expression du coryza
gangreneux.

Les autres espéces présentes sur ’exploitation ne sont pas atteints et la contagion est lente
(GOURREAU, 2003 / GOURREAU, 2000b).

Tableau 8 : Le coryza gangreneux : ’essentiel

Etiologie Virale
Herpesvirus
Anamnese Sporadique

Eté et automne : saison de sortie de Culicoides
Animaux de tout age

Contacts avec des ovins

Incubation jusqu’a 80 jours

Symptdémes Hyperthermie soudaine 40,5-41°C (début),
caractéristiques prostration

Adénomégalie généralisée
Autres symptdmes Prostration et douleur cérébrale

Agalaxie

Anorexie

Atonie ruminale

Kératite bilatérale et larmoiement, hypersalivation
Hématurie

Encéphalite

Troubles de la reproduction : avortements et
mortinatalité

Lésions Lésions nécrotiques de toutes les muqueuses
Exulcérations (cavité buccale)

Congestion intense (trayon)

Examen histologique : polyvascularite

Lésions podales Congestion intense du bourrelet coronaire ( et du
podophylle)

Bleimes diffuses

Parfois ulcere dans 1’espace interdigital (bourrelet
coronaire)

Importance Economique

Récurrence

Forte diffusion chez les ovins

De plus en plus de formes chroniques a guérison
lente
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d. La fiévre catarrhale ovine ou Blue Tongue

(1) Définition

La fievre catarrhale est une maladie infectieuse des ovins, bovins et caprins.

Elle affecte cependant essentiellement des ovins et la maladie est souvent inapparente chez les
bovins.

La maladie est aujourd’hui présente sur tous les continents.

En France, elle persiste en Corse depuis 2000.

C’est une maladie a déclaration obligatoire (GANIERE, 2002).

(2) Etiologie

Le virus de la fievre catarrhale est un Ribovirus, de la famille des Reoviridae, genre Orbivirus
(GANIERE, 2002).

(3) Anamnese

Lorsque les bovins expriment des symptdmes, ils sont parfois décelables jusqu’a 80 jours apres la
contamination. L’incidence de la maladie est liée au role des Culicoides.

La circulation du virus est limitée aux régions ou le vecteur est compétent.

Les flambées épizootiques sont possibles dans les périodes chaudes et humides ; en été et en
automne dans les régions tempérées (GANIERE, 2002).

(4) Symptdmes

La maladie bovine s’exprime le plus souvent sous la forme subaigué¢ ou fruste, par des
avortements et la naissance de jeunes de petite taille, ataxiques, aveugles ou porteurs de
malformations diverses.

La mortalité est faible. Lorsque la forme subaigué est observée, les symptémes sont plus discrets
que chez le mouton. Des symptomes généraux sont liés a I’hyperthermie, en phase initiale.

En phase d’état, la maladie est caractérisée par des larmoiements, du jetage et une hyper
salivation, des myosites (raideurs, douleurs).

Les atteintes podales sont des inflammations du bourrelet coronaire et des pododermatites
aseptiques manifestées cliniquement par des boiteries (GANIERE, 2002).

(5) Lésions

Les Iésions podales sont une congestion des lames du podophylle et du bourrelet

Coronaire, et des bleimes diffuses. Parfois des ulcéres apparaissent sur le bourrelet coronaire et
I’espace interdigital. Des 1€sions congestives, cedémateuses, hémorragiques et ulcératives seront
également présentes sur les muqueuses digestives et respiratoires.

La cyanose de la langue est plutdt observée chez les ovins (GANIERE, 2002).

(6) Diagnostic de suspicion

La suspicion de la maladie chez un bovin repose sur des symptomes frustes avec des troubles de
la reproduction et des malformations feetales. Plus rarement, une

hyperthermie supérieure a 41°C et une adénomégalie généralisée, dans un contexte saisonnier
évocateur (présence de Culicoides sp en été et automne, présence de moutons) évoque
I’hypothese de fievre catarrhale (GANIERE, 2002).

(7) Diagnostic différentiel de la fievre catarrhale ovine

En cas d’atteinte fruste de I’état général et de manifestations podales, il convient de considérer
le diagnostic différentiel déja envisagé pour les maladies virales citées précédemment :

e La fievre aphteuse : Les symptdmes en communs sont la boiterie, la stomatite, les avortements
et la mortinatalité. Cependant, le différentiel portera sur les lésions vésiculeuses, 1’atteintes des
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bovins et des porcs s’ils cohabitent, la faible létalité des adultes et la transmission directe ou
indirecte sans le recours a un vecteur arthropode dans le cas de la fievre aphteuse (GANIERE,
2002).

e Le coryza gangreneux : Un contact avec des moutons est rapporté.

Le tableau clinique est bien plus fruste pour la fiévre catarrhale que pour le coryza gangreneux ou
les symptdmes sont séveres.

e La fourbure : En cas de manifestations podales isolées, des cedémes et des hémorragies
buccales associées a de la fievre, des ulceres superficiels du mufle et des trayons, dans un
contexte de contagiosité, permettent de lever I’hypothése de fourbure

(GREENOUGH,WEAVER, 1997).

Tableau 9 : La fiévre catarrhale maligne ovine ou Blue Tongue : I’essentiel

Etiologie Virale
Famille : Réoviridés
Genre : Orbivirus

Anamneése Saison : été et automne, Culicoides
Proximité des outons
Incubation jusque 80 jours

Symptoémes Troubles de la reproduction : avortements et mortinatalité
Hyperthermie

Larmoiements, jetage, myosites

Hypersalivation

Boiterie

Lésions Congestion, ulcéres, cedémes, hémorragies (muqueuses digestives et
respiratoires)

Lésions podales Congestion du bourrelet coronaire (et du podophylle)

Bleimes diffuses
Ulcéres possibles de 1’espace interdigital ou du bourrelet coronaire

Importance Economique
Forte diffusion chez les ovins
MDO

e. Epidermolyse bulleuse récessive létale ou epitheliogenesis imperfecta

(1) Définition et étiologie

C’est une anomalie congénitale de la peau qui apparait dés la naissance, héréditaire, autosomale
récessive (GOURREAU, 2003b).

(2) Symptdmes et Iésions

L’absence de revétement cutané apparait dans certaines zones, notamment, les tarses, les carpes
et la cavite buccale.

Les onglons n’existent pas toujours, ou bien ils tombent dans les heures qui entourent la naissance
(désongulation). La maladie est Iétale (GOURREAU,

2003b).
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(3) Diagnostic différentiel

Malgré les circonstances particuliéres de la constatation de la maladie et sa rareté, celle-ci entre
dans le diagnostic différentiel des maladies virales se manifestant par une chute des onglons ou
I’observation de larges ulcéres superficiels chez un nouveau-né (GOURREAU,

2003b):

e Fiévre aphteuse

o Maladie des muqueuses

e Formes séveres de fourchet

e Traumatisme de 1’onglon.

2. Maladies virales exotiques

a. Fievre aphteuse

(1) Définition

La fievre aphteuse est une maladie virale, classée « maladie & déclaration obligatoire ».
Elle affecte tous les Artiodactyles, domestiques ou sauvages (TOMA, 2001).

(2) Etiologie
Le virus en cause appartient a la famille des Picornaviridés, au genre Aphtovirus.
Certaines souches possédent une contagiosité extréme, a double tropisme : il atteint les

épithéliums des Artiodactyles. La contamination se fait essentiellement par les muqueuses
(TOMA, 2001).

(3) Symptdmes

Les symptdmes suivants doivent étre des signes d’alerte :

e Sialorrhée intense et bave filante

e Boiterie : plusieurs pieds sont atteints, piétinements

e Syndrome fébrile

e Bruits de machonnements et de succion

e Anorexie

e Phase d’hyperthermie (40°C) en début d’évolution.

La fievre aphteuse est suspectée lorsque ces symptémes sont présents chez plusieurs animaux du
troupeau en méme temps (GOURREAU, 2003b).

(4) Lésions de la fiévre aphteuse

e Description lésionnelle:

Les lésions sont des vésicules qui se rompent rapidement et donnent des exulcérations puis des
ulceres superficiels, arrondis et souvent confluents.

Les vésicules sont rarement observées car elles ne sont visibles qu’a des stades précoces et ne
persistent pas longtemps.

Elles sont blanches et opaques et apparaissent comme des zones blanches legérement en relief.
Les exulcérations sont plutdt orangées (sur une muqueuse gingivale), mais le derme n’est pas
mis a nu.

Enfin, les ulceres montrent une perte de 1’épiderme et laissent le derme rouge apparaitre
nettement. Les ulceres superficiels mammaires et podaux se surinfectent fréquemment
(GOURREAU, 2003).

e Localisations des lésions :

Ces vésicules ou les ulceres s’observent sur (GOURREAU, 2003):

e La langue
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e Les gencives

¢ Bourrelet coronaire des onglons et dans I’espace interdigital

e Les trayons

(5) Diagnostic de suspicion de la fievre aphteuse

Il y a suspicion dés 1’observation des symptomes apparus de facon brutale sur un grand
nombre d’animaux, en quelques heures.

Les symptdmes suivants sont évocateurs : ptyalisme (vésicules buccales), piétinements et/ou
boiteries, douleur mammaire.

Si les lésions coexistent en trois localisations différentes, ou si les lésions sont observées chez
les représentants de diverses especes réceptives au méme endroit, le diagnostic est quasi
certain. La vigilance est de rigueur (GOURREAU, 2003).

(6) Diagnostic différentiel de la fievre aphteuse

Il convient d’écarter 1’éventualité d’autres maladies virales qui peuvent retentir sur 1’état général
tout en manifestant des lésions vésiculeuses et/ou ulcératives et/ ou ulcéreuses

podales chez les bovins :

e La maladie des muqueuses : les ulceres ont un aspect différents et il n’y a jamais de vésicules,
la contagion est moins importante et la diarrhée est observée chez les animaux atteints le plus
souvent. La salive a un aspect plus muqueux.

¢ La rhinotrachéite infectieuse : les localisations podales sont extrémement rares, a défaut ce
sont des ulceres profonds.

e Le coryza gangreneux : la cavité buccale est plus largement atteinte, I’hyperthermie est plus
marquée.

e La fiévre aphteuse : elle ne peut étre cliniquement distinguée de la stomatite vésiculeuse, bien
que la localisation podale des lésions de cette derniére soit exceptionnelle (GOURREAU, 2003).
D’autres maladies entrent dans le diagnostic différentiel de la fiévre aphteuse, mais dans le cadre
d’autre 1ésions podales (désongulations suivant une épidermolyse bulleuse récessive létale,
fourchet, dermatite digitale, fourbure qui provoquent des boiteries) ou d’atteintes d’autres
appareils que le pied.

Le diagnostic de certitude repose sur des examens de laboratoires aprés prélévements de contenu
d’aphtes récents, non rompus (GOURREAU, 2003/ TOMA, 2001).

Tableau 10 : La fiévre aphteuse : L’essentiel

Etiologie Virale
Famille : Picornaviridae
Genre : Aphtovirus

Anamnese Extréme contagion

Grand nombre d’animaux atteints a la fois

Atteintes des porcs, des ovins ou d’autres ruminants sauvages
Faible mortalité chez les adultes

Symptémes Sialorrhée intense et bave filante

Boiterie : plusieurs pieds sont atteints, piétinements
Syndrome fébrile

Bruits de machonnements et de succion

Anorexie

Phase d’hyperthermie (40°C) en début d’évolution.

Lésions Vésicules blanches opaques légérement en relief,
Puis exulcérations et ulceres, parfois confluents
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Lésions podales MéEmes lésions sur le bourrelet coronaire ou |’espace interdigital

Importance Maladie a déclaration obligatoire
Gravité économique
Rapidité de la transmission

b. La peste bovine

(1) Etiologie et définition

La peste bovine est une maladie exotique, car absente sur le territoire européen, mais inscrite a
la liste A de I’Office Internationale des Epizooties et classée parmi les maladies a déclaration
obligatoire en France. Le virus en cause fait partie de la famille des

Paramyxoviridae, genre Morbillivirus (GOURREAU, 2003).

(2) Symptomes

La forme typique est suraigué. Une hyperthermie intense (41-42°C), apparait aprés 3 a 15 jours
d’incubation. Toutes les muqueuses sont congestionnées, on observe d’ailleurs une stomatite
ulcéro-nécrotique, associée a une gastro-entérite violente parfois hémorragique.

Une bronchopneumonie est possible.

L’¢évolution est le plus souvent fatale.

Au cours des formes atypiques, 1’hyperthermie est absente, les symptdmes plus frustes, les
muqueuses externes ne sont pas atteintes, des éruptions papulo-vésiculeuses peuvent apparaitre
(GOURREAU, 2003).

(3) Lésions

Les Iésions observées sont de type inflammatoire et ulcéro-nécrotique.

Les Iésions podales sont des ulceres de I’espace interdigital, mais sont cependant rares
(GOURREAU, 2003 / GANIERE, 2002).

(4) Diagnostic de suspicion

Maladie systémique tres contagieuse, dominée par une fievre intense et un état typhique, une
stomatite nécrotique et une diarrhée.

La mort survient en quelques jours.

Des lésions hémorragiques et ulcéro-nécrotiques sont présentes (GANIERE, 2002).

(5) Diagnostic différentiel

e Toutes les stomatites contagieuses, dont la fievre aphteuse et la stomatite vésiculeuse
(GANIERE, 2002).

¢ BVD : mais la contagiosité est moins spectaculaire.

Tableau 11 : La peste bovine : I’essentiel

Etiologie Virale
Famille : Paramyxoviridae
Genre : Morbillivirus

Anamnese Maladie exotique, transmission par la voie respiratoire
Forte mortalité

Forte contagion

Atteinte uniquement les bovins et les buffles

Symptoémes D’évolution suraigué :

Hyperthermie intense (41-42°C)

Congestion de toutes les muqueuses

Stomatite ulcéro-nécrotique Gastro-entérite violente et hémorragie
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Lésions Inflammatoires et ulcéro-nécrotiques

Des muqueuses superficielles et profondes : cavité buccale, appareil
respiratoire

supérieur, intestins

Lésions podales Rares
Ulceres dans I’espace interdigital
Importance Maladie a déclaration obligatoire

Trés meurtriére

C. Stomatite vésiculeuse

(1) Définition

C’est une maladie virulente, contagieuse, inoculable et transmise par des arthropodes.

Les Bovins, les Equidés et les Porcins peuvent étre atteints. C’est aussi une zoonose mineure.

Elle sévit sur tout le continent américain (GOURREAU, 1995b).

(2) Etiologie

La maladie est causée par un virus de la famille des Rhabdoviridae, du genre Vésiculovirus
(GANIERE, 2002 / ANONYME, 2002).

(3) Importance

Actuellement la maladie est limitée au continent américain (GOURREAU, 2003).

Le virus peut étre inoculé par voies transcutanée ou trans-muqueuse, par le biais de divers
arthropodes piqueurs.

L’infection a un rythme saisonnier, en générale au printemps et au début de I’été, lorsque la
température dépasse 20°C. Elle est plus fréquente prés des cours d’eau, durant la saison des pluies
dans les zones tropicales, mais peut apparaitre dans certains pays durant les périodes seches.

La maladie peut atteindre 90 a 100 % des animaux, mais la mortalité est faible (GANIERE,
2002).

(4) Symptdmes

La symptomatologie de la stomatite vésiculeuse est similaire a celle de la fievre aphteuse :

e Salivation excessive et anorexie (géne a la déglutition liée a la douleur)

e Fiévre (40-41°C)

e Boiteries

e Diminution de production laitiere et mammites

La mort survient en 7 a 12 jours (GOURREAU, 2003 / ANONYME, 2002).

(5) Lésions

e Localisations :

Les Iésions s’observent essentiellement dans la cavité buccale (levres, langue, gencives, palais,
parfois museau et pourtour des narines), sur les trayons parfois et exceptionnellement sur
les pieds (couronne des onglons et espace interdigital).

Elles se limitent aux tissus épithéliaux de ces zones (GOURREAU, 1995b/ SCHMITT, 2002).

e Description :

Les Iésions sont en tous points identiques a celles de la fiévre aphteuse.

Ce sont des vésicules blanches, surélevées ou ouvertes de taille variable.

Les vésicules évoluent en ulcéres superficiels (érosions) et cicatrisent en 3 a 7 jours en formant
un néo-épithélium (SCHMITT, 2002 / GOURREAU, 1995b / GOURREAU, 2003).

57



Etude des principales maladies de la région digitale des bovins laitieres

(6) Diagnostic de suspicion

Elle est évoquée dans le diagnostic différentiel de toute apparition de vésicules sur la muqueuse
buccale, sur les trayons ou sur le bourrelet coronaire ou dans I’espace interdigital.

L’allure est enzootique car la maladie est trés contagieuse (GOURREAU, 2003).

(7) Diagnostic différentiel de la stomatite vésiculeuse

Les symptdmes généraux et les lésions vésiculeuses ou ulcératives, méme localisées aux pieds, ne
permettent pas de distinguer la stomatite vésiculeuse de la fiévre aphteuse.

De plus, de telles lésions podales peuvent étre observées dans certaines maladies plus courantes :

¢ Rhinotrachéite infectieuse bovine,

e Diarrhée virale bovine,

e Coryza gangreneux,

e Le fourchet

¢ La dermatite digitale

¢ Epidermolyse bulleuse récessive létale (ANONYME, 2002).

Le diagnostic différentiel passe par le recours obligatoire aux examens complémentaires
(SCHMITT , 2002).

Tableau 12 : La stomatite vésiculeuse : I’essentiel

Etiologie Virale
Famille : Rhabdoviridae
Genre : Vésiculovirus

Anamnese Saisonnier : arthropodes piqueurs au printemps et en été
Exotique
Forte contagion

Symptoémes Identiques a la fiévre aphteuse :

Salivation excessive et anorexie (gene a la déglutition liée a la douleur)
Fievre (40-41°C)

Boiteries

Diminution de production laitiere et mammites
Lésions Identiques a la fievre aphteuse :

Vésicules puis ulcéres des mugueuses buccales
Lésions podales Couronne des onglons et espace interdigital : vésicules puis ulcéres
Importance Maladie a déclaration obligatoire

Extréme contagion
Similaire cliniquement de la fiévre aphteuse

I1. Affections de la corne et du pododerme
A. Affections de la paroi de I’onglon

1. Seime ou fissure verticale de la boite cornée

a. Définition de la seime

La seime ou fissure longitudinale de la paroi de 1’onglon peut étre définie comme une solution de
continuité de la muraille de 1’onglon, perpendiculaire a la couronne.

Elle est la conséquence d’une atteinte de la corne intertubulaire et est plus ou moins étendue
vers le bas (GREENOUGH, 2001).
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On distinguera alors les seimes partielles et les seimes totales.
Du point de vue de leur profondeur, la seime est superficielle si elle n’intéresse que la couche
cornée externe de la paroi, elle est profonde si le podophylle est atteint.

b. Importance de la seime

Les lésions de la couronne sont relativement rares, mais les lésions de la muraille sont plus
fréquentes.

Les seimes affectent la plupart des races boucheres et s’observent le plus fréquemment a la fin
d’un été sec. Il semble que les animaux ageés de 7-8 ans soient les plus

atteints (GREENOUGH et al., 1983).

C. Etiologie et pathogenese de la seime

Il existe principalement deux causes a I’origine des seimes : la dessiccation et les traumatismes.

La dessiccation est liée a des facteurs climatiques et dépend des régions et des modalités de
paturage.

La chaleur et la secheresse sont des facteurs favorisants. Elle provoque une dégradation directe de
la couche cornée externe de la muraille et la désunion de la corne proviendrait d’une contrainte en
porte a faux appliquée de I’extérieur lors de la marche.

Les traumatismes externes violents peuvent provoquer des fissures sur des onglons prédisposés,
ou bien des traumatismes du chorion coronaire.

Une atteinte primitive de la production de corne peut étre en cause, suite a des troubles
métaboliques et/ou infectieux

aigus (GREENOUGH et al., 1983).

d. Lésions et symptomes de la seime

Les fissures longitudinales de la muraille apparaissent davantage sur les membres antérieurs que
sur les membres postérieurs. Certains auteurs distinguent deux formes différentes de fissure
verticale de la paroi : fissure de la couronne et fissure de la muraille

(GREENOUGH, 2001).

Les fissures de la couronne sont souvent trés fines et discretes et peuvent étre cachées par la
boue et les excréments.

En général, cette 1ésion a peu d’importance (seime superficielle), sauf si le chorion coronaire
s’infecte ou si le podophylle est atteint (seime profonde) ; il apparait alors une boiterie, témoin
d’une douleur localisée, et un érythéme audessus de la couronne parfois (GREENOUGH et al.,
1983/ VILLEMIN,1969).

La fissure de la muraille est fréquente et souvent bien visible.

Cependant elle occasionne rarement des boiteries.

Le risque est I’introduction des petits corps étrangers jusqu’a la corne molle de la couronne et son
infection (GREENOUGH, 2001).

€. Diagnostic de la seime

Les Iésions de la muraille sont évidentes.

Lors de boiterie, il est recommandé d’explorer 1’onglon avec une pince, voire de sonder avec une
canule en cas d’infection pour echercher une fistule ou 1’étendue des tissus de granulation.

Les lésions de la couronne sont moins visibles ; pour cette raison il est recommandé de presser au

doigt toute la région de la couronne a titre d’examen systématique des onglons (GREENOUGH,
2001).

f. Diagnostic différentiel de la seime
Le diagnostic de la seime est facile, il convient juste de considérer 1’étendue de celle-ci, si elle fait
souffrir et si elle semble surinfectée.
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2. Seime cerclée ou fracture horizontale de la muraille

a. Définition

La seime cerclée est une solution de continuité de la paroi de I’onglon parallele a la couronne.
b. Anamnése

La maladie est sporadique.

C. Etiologie et pathogeneése

Dans les formes graves, ou la corne est fissurée, on met la maladie en relation avec des troubles
métaboliques, des affections fébriles aigués, des métrites, des mammites, la fievre aphteuse
quelques mois plus t6t, ou bien des antécédents de marche sur des sols durs par temps chaud.
Le sillon observé correspondrait a une production insuffisante de corne périploique pendant la
duree du trouble (GREENOUGH, 2001).

d. Lésions

e Localisation :

Tous les onglons peuvent étre affectés.

e Description lésionnelle :

On observe un sillon sur la corne de la muraille, proximale par rapport a la couronne, qui
gagne le milieu de la muraille apres plusieurs mois d’évolution.

En cas d’hypokératogenése importante le sillon peu se fendre sur toute sa longueur et la partie
distale de la corne de 1’onglon n’est plus fixée que par les lamelles.

A I’examen de la face palmaire on observe que la fissure de la muraille est plus importante en
talon ou des graviers et des pierres se logent.

La forme bénigne ne consiste qu’en un ou plusieurs sillons profonds paralléles a la couronne, sans
formation de fissure (GREENOUGH, 2001).

e Lésions de complications :

La face plantaire est exposée aux corps étrangers qui s’insérent dans la zone de production
insuffisante de corne périploique. Ceux-ci peuvent provoquer des lésions de pododermatite
nécrotique chronique (GREENOUGH, 2001).

e. Symptémes liés a une seime cerclée

La boiterie n’apparait que tardivement, apres de longs mois, lorsque la fissure de la muraille
gagne la partie distale de I’onglon et que la pointe n’est plus fixée que par les lamelles du
pododerme.

La corne isolée devient mobile lors de la marche et provoque de la douleur.

Dans le cas de la forme bénigne, aucune boiterie n’apparait (GREENOUGH et al., 1983).

f. Diagnostic de la seime cerclée

L’observation de la fissure dans la muraille est visible avant 1’apparition de la boiterie.

Seule une exploration réguliére des onglons peut permettre le diagnostic avant I’apparition de la
boiterie.

En phase tardive la boiterie avec appui apparait sur le membre atteint et le morceau de corne est
visible a ’extrémité de I’onglon. Ce morceau peut disparaitre au gré de la croissance cornée et la
Iésion peut ainsi parfois passer inapercue (GREENOUGH et al., 1983).

g. Diagnostic différentiel de la seime cerclee

Comme le diagnostic de la seime, le diagnostic de la seime cerclée est facile.

La profondeur de la fissure doit étre inspectée afin d’immobiliser 1’onglon en cas de rupture
compléte de la boite cornée.
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B. Affections du pododerme

1. La fourbure

a. Définition

La pododermatite aseptique diffuse est un syndrome qui résulte d’un processus congestif et
inflammatoire, non infectieux, et affectant le pododerme.

Elle est multifactorielle et complexe. Ses causes ne sont pas toutes élucidées.

Elle se manifeste sous des formes subaigué, chronique et aigué, cette derniere étant rare chez les
bovins.

Cette maladie atteint d’emblée le systéme circulatoire et la corne du doigt et la manifestation
clinique est tardive : ses capacités de guérison sont mauvaises (TOUSSAINT-RAVEN, 1992).

b. Importance

C’est une maladie trés répandue, liée aux systemes d’élevage intensif (DELACROIX, 2000c).
Aujourd’hui, la fourbure expliquerait 85 a 90 % des boiteries des bovins. Or, les boiteries
représentent la troisieme cause de réforme dans les élevages. Les bovins atteints des formes
aigués, subaigués ou chroniques sont des non valeurs économiques (BONNEFOY,2002).

C. Facteurs favorisant la fourbure

Les facteurs de risques sont associés a I’habitat, 1’alimentation, aux conditions de Vélage, a la
génétique.

Ils sont souvent concomitants, synchrones et synergiques (BONNEFOY, 2002).

(1) Les facteurs de risques liés a I’habitat et a I’environnement:

De fortes dénivellations et toutes les caractéristiques du batiment qui favorisent la station debout
prolongée et les pietinements augmentent les risques de forme subaigué de la fourbure : stalles
courtes bordées par un caniveau, seuil de logettes élevé (supérieur a 20 centimetres), marche(s)
¢levée(s) pour accéder a la salle de traite, forte pente de I’aire dattente, marche devant I’auge,
grille inadéquates, aires de couchage inconfortables, nombre

De logettes insuffisantes... Les animaux sont contraints a reporter leur poids du corps sur les
onglons postérieurs durablement et/ou de maniére répétée : la surcharge des onglons postéro
externes est gravement accrue (BONNEFOY, 2002/ DELACROIX, 2000c).

Les sols glissants, les bétons rugueux, irréguliers ou neufs, non neutralisés, le rainurage trop large
ou trop profond sont aussi des facteurs favorisants (BONNEFOY, 2002 / DELACROIX,

2000c).

Les sols doivent étre identiques pour toutes les classes de 1’élevage.

En effet les changements de lots des génisses ou des vaches vélées pourront se faire
progressivement.

Le passage des génisses d’une aire paillée épaisse a une stalle entravée sur caillebotis ou sur du
béton abrasif par exemple se traduit par d’importants problémes.

L’appareil suspenseur doit étre stimulé en permanence (BONNEFQY, 2002).

(2) Les facteurs de risque associés a I’alimentation :

L’équilibre nutritionnel et la gestion des transitions sont les principales causes de la fourbure chez
les bovins.

L’inadéquation entre les sources énergétiques, azotées et la proportion de fibres totales qui entrent
dans la composition du régime est fréquemment rencontrée dans les troupeaux de vaches laitieres.
L’alimentation des vaches taries doit également faire I’objet de toutes les attentions, de méme
celle du troupeau de renouvellement, dés la naissance (BONNEFQY, 2002).
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(3) Les facteurs de risque associés aux conditions de vélage, péripartum et infections:

Les femelles en péripartum sont soumises a des stress divers et des modifications physiologiques
importantes.

Les changements de ration, de lot, de batiment dans la période du vélage et le vélage proprement
dit sont des stress prédisposants de la fourbure.

De plus, le non délivrance, les mammites, les métrites sont autant de sources de sécrétion de
toxines vasomotrices qui sont résorbées et qui peuvent secondairement provoquer des fourbures.
Enfin, I’augmentation du poids sur les membres postérieurs et les modifications circulatoires de
fin de gestation (masse sanguine utérine, cedéme mammaire) favorisent la genése de la fourbure
(DELACROIX, 2000 c).

D’apres 1’étude de BRADLEY et al., 1989, les modifications mécaniques de 1’onglon externe des
membres postérieurs s’intensifient dans les 12 semaines qui suivent le vélage.

La modification physiologique la plus significative est le déplacement de la troisieme phalange
par rapport a la corne de la sole aux alentours du part.

Les variations des taux d’oestrogeénes et de relaxine, en particulier, favoriseraient une
augmentation de la laxité du tissu conjonctif et de ’appareil suspenseur.

L’incidence maximum des Iésions reliées a la fourbure subclinique (bleimes de la sole et le long
de la ligne blanche, croissance rapide de la corne de la sole) est observée dans les cents premiers
jours apres la mise bas, avec un pic entre 20 et 24 semaines post-partum, selon une étude sur des
vaches laitieres de race frisonne &gées entre 10 et 24 mois (BRADLEY, SCHANON et
NEILSON, 1989).

(4) Les facteurs liés a I’dge :

La méme étude demontrait que les Iésions de fourbure sub-clinique étaient déja présentes entre 5
et 10 mois d’age, méme peu graves (BRADLEY, SCHANON et NEILSON, 1989).

(5) Les prédispositions génétiques :

La race frisonne serait plus sensible que les autres.

L’héritabilité d’un géne autosomal récessif associe a la fourbure aigué a été suspectée dans la race
Jersey, au Zimbabwe.

Il pourrait sauter des générations, autant de femelles que de males pourraient étre atteints, mais il
manque des données pour confirmer les modalités exactes de cette hérédité.

L’héritabilité des sensibilités aux maladies du pied des bovins est mal établie car ces maladies
sont insuffisamment enregistrées (HOYER, 1991).

(6) Le parasitisme :

Une affection parasitaire participe a 1’affaiblissement de 1’animal et de ses capacités hépatiques :
elle constitue alors un facteur favorisant de la fourbure mais ne peut induire seul un épisode de
fourbure (BONNEFQY, 2002).

d. Etiologie et pathogenese de la fourbure

La fourbure est le résultat de troubles du métabolisme, du pododerme et de la couche
germinative.

On peut reconnaitre la fourbure comme 1’expression clinique podale de diverses maladies qui ont
en commun une anomalie de I’irrigation sanguine du pododerme : ces maladies et leurs facteurs
de risque sont décrits plus bas.

D’aprés TOUSSAINT-RAVEN, 1992, la fourbure se développe en deux phases.

La phase | est en général progressive et non clinique, sauf dans le cas de la fourbure aigué, rare
chez les bovins, qui sont violente et soudaine.

La phase II correspond a I’installation d’un cercle vicieux qui occasionne une contusion de la
sole et I’apparition de boiteries (TOUSSAINTRAVEN, 1992).
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Pour OSSENT, LISCHER, 1998, la pathogenése de la fourbure comprend trois phases.

La premiere comprend les perturbations vasculaires et la dégénérescence de la jonction
dermo-épidermique, la deuxieme est centrée sur le basculement de la troisiéme phalange et la
compression du pododerme de la sole et du talon.

La troisieme phase se distingue par les différentes lésions de la sole, typiques de la fourbure Sub-
clinique, et les lésions séveres de complication (OSSENT, LISCHER, 1998 / LE FEVRE

etal., 2001).

Par soucis de compréhension du mécanisme d’apparition et de développement de la fourbure, et
quel que soit la forme, 1’ordre chronologique est préféré dans cette partie, selon deux phases,
suivies d’une phase de complications.

(1) Phase I :

La fourbure est la conséquence d’une importante perturbation de la circulation sanguine a
I’intérieur du pied : les facteurs étiologiques précis sont encore controversés.

Il est largement accepté que des médiateurs systémiques soient a I’origine de ces troubles
circulatoires (TOUSSAINT-RAVEN, 1992 / OSSENT, LISCHER, 1998).

Des amines vaso-actives et/ou des toxines, une simple baisse du pH sanguin produiraient une
vasoconstriction des vaisseaux irriguant le pododerme (BONNEFOY, 2002).

La pression artérielle s’y trouve alors augmentée et les shunts artério-veineux s’ouvrent.

Ces shunts permettent normalement d’éviter une surpression a l’intérieur de la boite cornée
lorsque le pied vient a I’appui, en ne s’ouvrant que lorsque la pression a 1’intérieur du pied est trop
importante.

Leur ouverture court-circuite ainsi la perfusion du chorion ou la pression sanguine diminue, alors
que la pression interne du pied n’est pas en exXCes.

Le chorion subit alors une vasodilatation. Le sang stagne et la paroi vasculaire, 1ésée, perd ses
fonctions homéostatiques. Le chorion souffre alors d’anoxie (TOUSSAINT-RAVEN,

1992 / OSSENT, LISCHER, 1998).

Aprés extravasation, le sang et les sérosités gagnent les cellules du derme et des couches
profondes de 1’épiderme.

Les cellules de la couche germinative fabriquent une nouvelle corne, anormale, de facon
anarchique, qui prend une teinte différente : les pigments sanguins et les sérosités imprégnent la
corne en jaune sale a rouge en cas d’hémorragie locale importante (caillot sanguin) (BONNEFOY,
2002 / TOUSSAINT-RAVEN, 1992 / OSSENT, LISCHER, 1998).

Ainsi, ’cedéme, les hémorragies et la stagnation sanguine s’enchalnent et s’associent a la
thrombose des capillaires.

En effet, deux phénoménes coexisteraient : une hyperhémie a I’origine d’une trop intense
irrigation et d’une extravasation sanguine et, en parallele, des processus d’ischémie
provoqués par des thromboses (TOUSSAINT-RAVEN, 1992/ OSSENT, LISCHER, 1998).
Méme si le phénoméne de thrombose ne semble pas toujours reconnu, Ces pProcessus
pathologiques se déroulant dans un espace totalement clos provoquent, outre une douleur
intense, une hypohémie, une anoxie du chorion, et se compliquent rapidement par des Iésions
necrotiques (BONNEFOQY, 2002).

e C as de la fourbure chronique :

La forme chronique de la fourbure peut s’installer d’emblée, ou bien a la suite d’un épisode de
fourbure aigué.

Dans les deux cas, les caractéristiques de cette forme chronique sont semblables.

On pense alors que le méme processus est impliqué : la phase | est commune, c’est de son
intensité que dépend la forme de la fourbure (TOUSSAINTRAVEN, 1992).
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e C as de la fourbure aigué :

La fourbure aigué est la seule situation ou la fourbure est cliniquement détectable en phase I.
Cette premiére phase serait particulierement violente (TOUSSAINT-RAVEN, 1992).
L’extravasation sanguine serait d’emblée plus intense, les serosités plus abondantes.

Un complet décollement de la jonction pododerme-derme se produirait temporairement
(TOUSSAINT-RAVEN, 1992 / OSSENT, LISCHER, 1998).

e C as de la fourbure sub-clinique :

Ce sont de petites agressions de faible intensité mais répétées (acidose, cétose, amaigrissement,
mauvaises transitions, engraissement excessif, problémes infectieux...) qui provoque I’installation
des lésions de fourbure chronique.

La pathogénie de la fourbure sub-clinique correspond & une persistance de la phase I, sans
effondrement de la troisieme phalange.

C’est un état chronique. Le développement de cette forme est insidieux et la vitesse d’installation
de la maladie dépend des perturbations mécaniques et/ou métaboliques subies par 1’animal alors
qu’il ne présente pas encore de symptomes.

La corne subit des modifications de qualité et de couleur au fur et a mesure de I’installation des
Iésions (OSSENT, LISCHER, 1998 / LE FEVRE et al., 2001).

(2) Phase 11 de la fourbure :

Cette deuxiéme phase est commune a celle du fourchet.

Elle débute au moment ou la production excessive de corne entraine une surcharge en
augmentant la hauteur de I’onglon.

De la, se met en marche un engrenage qui s’auto-entretient quelque soit la cause de la fourbure.
Cette cause est d’ailleurs ancienne au moment ou les symptomes de cette phase apparaissent
(TOUSSAINT-RAVEN, 1992 / DELACROIX, 2000a).

L’excés de corne provoque une surcharge a 1’origine de 1ésions du pododerme comprimé.

La hauteur de la corne de I’onglon augmente 1’effet de surcharge et entretient la compression du
pododerme déja malade.

La souffrance de ce dernier I’empéche de produire une corne normale et harmonieuse : la
croissance excessive de corne se poursuit et ainsi de suite (TOUSSAINT-RAVEN, 1992).

Apres quelques semaines a quelques mois d’évolution, un autre engrenage se met en place,
paralléle au premier. Les phénomeénes inflammatoires et nécrotiques qui agressent le pododerme
en permanence vont entrainer une dislocation de la jonction dermoépidermique au niveau des
feuillets de la lamina. Cette dislocation est rapidement suivie de la descente de la troisieme
phalange a I’intérieur du sabot, ce qui comprime fortement le derme solaire.

Cette compression est d’autant plus marquée que, dans le cas de la fourbure, la production de
corne en pince bascule ’appui de I’onglon plutét vers le talon (TOUSSAINT-RAVEN, 1992 /
DELACROIX, 2000a).

Cette compression amplifie les phénomenes vasculaires décrits dans la premiére phase :
hémorragies, cedéemes, nécrose et thrombose (TOUSSAINT-RAVEN, 1992).

L’cedéme augmente a son tour la pression dans la boite cornée, et ainsi de suite (OSSENT et
LISCHER, 1998).

Suite a 1’aggravation des Ilésions internes de 1’onglon dans cette deuxiéme phase, les
complications fragilisent I’appareil suspenseur.

L’ischémie du pododerme provoquée par son pincement entre la protubérance de la troisieme
phalange et la corne de la sole pendant I’appui du membre, interrompt momentanément la
production de corne a 1’endroit typique.
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De nouvelles lésions apparaissent.

La nécrose peut gagner le coussinet digital.

e C as de la fourbure chronique :

Le stratum germinativum ralentit la production cornée de la paroi temporairement.

Ces périodes sont repérables par les couches plus fines de corne de la muraille.

Ces couches vont plier sous le poids de la troisieme phalange basculée.

Des rainures horizontales apparaissent.

On associe d’ailleurs chaque rainure observée sur 1’onglon comme un épisode de fourbure et/ou
une gestation.

Entre chaque épisode d’hémorragie et de suspension de la croissance cornée, la corne reprend une
croissance normale, paralléle a la surface de la troisiéme phalange.

Celle-ci bascule au fur et a mesure de la progression de la maladie : la corne s’incurve
graduellement.

Parfois, les rainures horizontales sont trés profondes et la continuité de la muraille est rompue.

Il apparait comme une articulation dans la muraille ou « thimble », mobile et douloureuse, qui
aboutira a une fracture de la pince.

A ce stade, si les onglons sont observés, cette fracture devoile un décollement de la ligne
blanche.

En coupe sagittale, la lamina est hypertrophiée, le pododerme comprimé et hémorragique, la
troisieme phalange est basculée (OSSENT, LISCHER, 1998).

(3) Phase de complications de la fourbure :

Le pododerme malade, puis nécrosé, ne peut guérir seul si le processus n’est pas enrayé.

Les complications septiques et nécrosantes sont alors possibles. En gagnant la sole, le tendon
fléchisseur profond, trés vulnérable, 1’0s petit sésamoide, la synoviale des tendons fléchisseurs et
enfin I’articulation P2-P3. Peu a peu le processus gagne la moitié du canon.

Le tendon fléchisseur profond peut se rompre suite a la nécrose avant les processus de
surinfection.

En effet, la vache peut guérir parfois spontanément d’une fourbure, en ne gardant comme sequelle
que la rupture du tendon fléchisseur du doigt.

Les ulcéres ont des localisations différentes suivant le lieu ou le pododerme est comprimé.
L’ulcére typique de la sole est en région axiale, juste cranialement au talon, mais la nécrose peut
diffuser vers la zone d’attache du talon, de la bourse ou de ’articulation inter phalangienne.

Une rotation de la troisieme phalange peut perforer la couche cornée en pince, localisation plus
rare de ’ulcére de la sole (BLOWEY et al., 2000).

e Cas de la fourbure chronique:

En phase chronique de la maladie, I’hyperplasie et 1’élargissement de la lamina ainsi que
I’accumulation de fluides et de débris nécrotiques séparent la jonction dermo-épidermique et
causent ’ouverture de la ligne blanche (OSSENT, LISCHER, 1998).

e Cas de la fourbure sub-clinique :

Les lésions de la ligne blanche sont fréquentes dans la maladie sub-clinique, mais s’installent
plus tardivement : il faut une série d’incidents hémorragiques répétés pour dissocier les jonctions
muraille-pododerme-phalange.

Si les hémorragies sont séveéres et durables, des débris cellulaires nécrotiques se déposent en
surface du pododerme et la production de corne est temporairement interrompue.

Lorsque les cellules de 1’épithélium basal produisent & nouveau de la corne, celle-ci recouvre les
débris qui eux-mémes s’asséchent en quelques semaines.
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Il en résulte une « caverne » qui pourra étre découverte en surface lors d’un parage ou a la suite de
la croissance naturelle de 1’onglon. Ces espaces sont trouvés dans la sole ou dans le talon
(OSSENT, LISCHER, 1998).

e. Description Iésionnelle et évolution de la fourbure

Le tableau lésionnel différe suivant la forme de la fourbure et la phase d’évolution.

Dés la phase I, les lésions du pododerme laissent des cicatrices indélébiles dans la corne.

La plupart du temps, I’atteinte mécanique du pododerme apparait alors que les causes initiales de
la fourbure ont disparu (TOUSSAINT-RAVEN, 1992).

Plus tardivement, les imprégnations pigmentaires sont visibles le long de la ligne blanche ou dans
la corne de la sole et du talon : ces taches rouges sombres font alors surface et sont décelables au
cours d’un parage sur ’animal vivant (OSSENT, LISCHER, 1998).

(1) Description lésionnelle de la fourbure aigué :

Cette forme se caractérise par la sévérité des symptdmes et la discrétion des Iésions.

Les seules lésions perceptibles sont un gonflement et une chaleur du bourrelet périploique.

Il est donc imperatif d’observer les attitudes de ’animal et I’anamnése afin de suspecter la
fourbure aigué.

A la suite d’une phase aigu€ de fourbure, la restauration de la production de corne expliquerait la
découverte d’un dédoublement de la sole a I’occasion d’un parage.

La percussion du sabot est douloureuse mais difficile a mettre en évidence.

(2) Description lésionnelle de la fourbure sub-clinique :

Avant que les Iésions ne soient visibles, un examen post mortem révéle eedéme et hémorragie
dans le pododerme.

Au début de la phase I, les lésions de fourbure sub-clinique sont : une corne molle, parfois
friable, colorée par des bleimes diffuses plus ou moins étendues, ou localisées a la ligne
blanche, a I’endroit typique, a la jonction talon-pince, ou a la jonction talon-sole.

Celles-ci prennent une teinte variable, allant du jaune sale au rouge avec des traces
hémorragiques.

Chaque bleime rencontrée lors du parage de 1’onglon témoigne d’hémorragies du chorion datant
d’environ deux mois, 1’agression est agée d’au moins six semaines (OSSENT, LISCHER, 1998).
Plus tardivement, apparaissent des lésions de complication :

e La bleime circonscrite est la premiére lésion de complication de la fourbure subaigué.

Elle est découverte fortuitement a 1’occasion d’un parage et n’est accompagnée que d’une boiterie
discrete.

Les complications de cette lésion seront communes aux autres formes de fourbure.

e Double sole : C’est une conséquence possible des perturbations de croissance cornée de courte
durée rencontrées en cas de fourbure, en particulier lorsque 1’épisode est court.

(3) Description lésionnelle de la fourbure chronique du vivant de I’animal :

Tout d’abord, le parage fait apparaitre les 1ésions de la phase I : des bleimes diffuses sur la ligne
blanche, a I’endroit typique ou bien ailleurs et des ulceres typiques de la sole.

Ces lésions sont généralement sur I’onglon postéro-externe (DELACROIX, 2000 c).

De plus, lorsque la phase II est engagée, 1’onglon postéro-externe est nettement plus haut que
I’onglon interne et déformé par un exces de corne. Lorsque la phase Il aggrave les troubles
circulatoires, seul un gonflement du bourrelet coronaire peut étre visible (BONNEFOY, 2002).

La forme caractéristique de cet onglon résulte de la modification de croissance de la corne de la
sole et de la corne de la muraille.

La paroi atteinte d’une fourbure chronique est typiquement rainurée et concave.
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Un onglon atteint de fourbure chronique prend une forme caractéristique.

Les caractéristiques sont :

e La concaviteé et le rainures de la muraille :

Le bord antérieur de I’onglon est fléchi et la pince est relevée.

Des cercles de croissance sont rugueux et prononcés dans la muraille.

e Un exces de corne de la sole :

La sole est pleine (ou convexe, onglon dit « en pantoufle »), le bulbe du talon est haut, entrainant
la couronne dans une position anormalement horizontale.

La croissance de la corne est anarchique : le sabot est plus large et plus long.

Les déformations sont plus ou moins marquées suivant la gravité de I’affection.

Elles touchent le plus souvent les deux onglons externes des membres postérieurs
simultanément, plus rarement les autres onglons.

Au fur et a mesure de la croissance cornée, les défauts d’aplombs secondaires peuvent
occasionner des lésions de complications graves jusqu’aux phénomenes septiques décrits ci-
dessus suite aux augmentations des pressions dans la boite cornée.

Au stade chronique les lésions sont irréversibles.

(4) Description Iésionnelle post-mortem de la fourbure chronique

D’importantes modifications peuvent étre observées dans la boite cornée a 1’occasion d’un
examen post-mortem : le périople est craquelé et crevassé, les tissus mous supérieurs sont
gonflés et oedématiés car le chorion est constamment comprimé a 1’intérieur du sabot.

(5) les Iésions de complications communes a toutes les formes de fourbure :

¢ Lésions de la maladie de la ligne blanche :

La dislocation et son élargissement sont précédés de bleimes dans cette zone.

La fragilisation de la ligne blanche favorise la rétention de corps étrangers et la pénétration de
germes : toutes les lésions de la maladie de la ligne blanche ainsi que les lésions de
pododermatite septique sont susceptibles d’apparaitre.

e Ulcére de la sole et décollement de la sole :

En regard de chaque bleime circonscrite, il peut se produire un arrét de la production de corne.

Ce phénomene crée le plus souvent un ulcere de la sole, plus rarement des espaces clos remplis
d’exsudats et de débris cellulaires. Ces derniers créent un décollement de la sole.

Si une surinfection atteint ces cavités, les lésions de pododermatite traumatique septique ou de
maladie de la ligne blanche apparaissent, ainsi que toutes les complications septiques
profondes qui en résultent.

¢ Descente et bascule de la troisi¢me phalange a I’intérieur du sabot :

La production de corne s’arréte a 1’endroit de la compression du pododerme par la tubérosité
osseuse solaire de P3.

Il en résulte un ulcere de la sole rapidement comblé par un tissu de granulation, sous pression, qui
fait hernie et forme la cerise. Ce phénomeéne peut avoir lieu en pince.

¢ Pododermatite profonde :

L’infection de la bourse naviculaire, puis son extension a I’os et a D’articulation inter
phalangienne distale sont redoutées aux stades ultimes de complications des lésions de la
fourbure.

L’ouverture de la sole liée aux ulceres crée une porte d’entrée aux germes.

Les synoviales tendineuses et le tissu conjonctif sont des lieux favorables au développement
microbien car les moyens de défense y sont reduits. Tout le pied peut étre enflé a ce stade et la
boiterie est trés marquée.
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¢ Rupture du tendon fléchisseur profond du doigt :

Méme si une guérison clinique de la fourbure subaigué peut étre obtenue, I’infection de la bourse
naviculaire altére le tendon et ses gaines. Ce tendon se rompt complétement ou bien diminue en
résistance.

Il s’en suit une modification de la conformation du pied a I’appui : on remarque une différence
d’alignement des sabots du méme pied car le doigt dont le tendon fléchisseur est rompu se
tient en extension, pince relevée.

De plus, un exceés de corne de la sole du doigt atteint compense secondairement I’augmentation
de pression qui s’installe en talon.

Cette élargissement accentue les phénomeénes de surpression transmis au derme solaire dans cette
zone. Tout le pied est enflé et la boiterie est tres marquee.

f. Symptémes et évolution de la fourbure

Les symptdmes et leur intensité différent suivant la forme de la fourbure.

(1) Les symptémes de la fourbure aigué

L’animal présente une hyperthermie souvent importante, de 1’ordre de 39,5-40°C, couplée a une
augmentation des rythmes cardiaque et respiratoire et de I’anorexie.

Il exprime une douleur particulierement intense : il refuse systématique tout déplacement,
piétinements, reste couché la plupart du temps, parfois en décubitus latéral complet.

Le relever est extrémement laborieux et souvent associé a un passage par la position « en priere
» (BONNEFOY, 2002).

(2) Les symptdmes de la fourbure sub-clinique

Bien que l’installation des lésions de la fourbure sub-clinique s’installe, indubitablement, les
symptomes sont absents. Seule une boiterie apparait tardivement au stade des complications
de pododermatite septique, de cerise (I’ulcére de la sole provoque une boiterie beaucoup plus
sévere en pince qu’a I’endroit typique), lors de I’entrée d’un corps étranger dans la ligne
blanche, ou lors de I’infection des structures profondes du pied (BONNEFOY, 2002).

Elle est découverte a 1’occasion d’un parage préventif : on observe des bleimes minimes diffuses
dans la corne de la sole et de la ligne blanche (TOUSSAINT-RAVEN, 1992).

(3) Les symptémes de la fourbure chronique

D’¢évolution lente, la fourbure chronique est trés fréquente chez la vache laitiére. Les lésions
sont visibles avant I’apparition des symptéomes qui sont, par définition, discrets ou absents.
L’animal présente progressivement des défauts d’aplombs liés a la pousse anarchique de la
corne, ou bien des complications septiques.

Les vaches atteintes deviennent des non-valeurs économiques.

La posture d’une vache dont les onglons postéro-externes ont acquis la forme caractéristique de la
fourbure chronique correspond a des jarrets serrés, vue de derriere.

Les faces palmaires des deux membres semblent rapprochées et leurs faces dorsales
s’écartent.

A I’échelle d’un seul membre, le poids du corps est reporté sur I’onglon interne.

Un inconfort marqué et une douleur s’ensuivent automatiquement et s’aggravent au fur et a
mesure que les lésions de complication se développent (BONNEFQY, 2003).

g. Diagnostic de la fourbure

Les signes d’appels sont soit une boiterie plus ou moins sévére, soit une ou plusieurs Iésions
caractéristiques découvertes au hasard d’un parage préventif, dans un contexte d’élevage
intensif de vaches laitiéres hautes productrices le plus souvent.

Les symptomes et lésions dépendent de la forme de fourbure : aigué, chronique, subaigué ou
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Sub-clinique, et de la phase de la maladie : phase I discréte ou violente, ou phase Il, compliquée
ou non.

Ainsi, la forme sub-clinique, ne présente par définition aucune boiterie.

Seules des hémorragies diffuses et minimales sont visibles dans la sole, de 1’onglon externe du
membre supérieur surtout, proche de la ligne blanche.

La forme subaigué apparait typiquement dans les deux mois qui suivent le vélage.

Elle n’est pas aigué mais pas encore chronique.

La boiterie n’est pas franche : le bovin adopte une démarche « hésitante », mais les onglons ne
sont pas encore déformes.

Lorsqu’on l¢ve le pied, la corne de la sole et de la ligne blanche est décolorée en jaune et rouge
(couleurs qui trahissent les troubles de I’irrigation qui ont eu lieu au moment du vélage).

Ces lésions atteignent surtout les onglons externes des membres postérieurs.

Cette forme peut atteindre le troupeau et a tout age.

Des hémorragies peuvent étre retrouvées sur les onglons internes des membres antérieurs.

Parfois un décollement complet de la sole peut étre observe chez les génisses aprés leur premier
vélage. L’ulcére typique de la sole peut apparaitre a ce stade.

Dans ce cas, il est lié directement & une ischémie et une grave hémorragie a 1’endroit typique au
cours de la phase I, plutét qu’a la contusion de la sole due a la déformation de 1’onglon en phase
IL, puisqu’il n’y a pas encore d’excés de corne (BONNEFOY, 2003).

La fourbure aigué est soudaine et forte.

Le fait que bon nombre de génisses d’un élevage présentent les symptdmes est un bon signe
d’appel. L’état général est affecté et la boiterie est trés marquée : il est impossible a I’animal de se
tenir debout et de marcher (BONNEFOY JM, 2002).

La fourbure atteint les onglons des membres postérieurs et antérieurs.

Tous les onglons peuvent étre malades en méme temps.

La percussion des onglons est douloureuse. Aucune déformation ou lésion de la corne n’est
contemporaine de la boiterie soudaine (phase 1) : les hémorragies de la corne seront observées
plus tard (une soixantaine de jours apres 1’épisode aigu) (TOUSSAINT-RAVEN, 1992).

La fourbure chronique : elle peut faire suite a un épisode de fourbure aigué qui ne sera pas passée
inapercu a 1’éleveur. On retrouve les symptomes discrets et les lésions de la fourbure subaigué,
mais en phase Il plus avancée (TOUSSAINT-RAVEN, 1992).

Ainsi la production de corne est excessive, I’onglon externe des membres postérieurs est plus haut
que les onglons internes, la forme de I’onglon fourbu et les aplombs sont caractéristiques :
muraille concave, fortement striée et longue en pince, la sole convexe, le sabot est plus large et
plus long (BONNEFQOY, 2002).

Les membres postérieurs sont « fermés de I’arriére » ou panards (TOUSSAINT-RAVEN, 1992),
les jarrets serrés comme une danseuse classique en deuxiéme position.

Les Iésions d’aggravation peuvent y étre associées le jour du diagnostic :

tyloma, ulcére simple de la sole et cerise, ulcére compliqué de la sole a I’endroit typique,
décollement de la ligne blanche, ténosynovite, arthrite, rupture du tendon fléchisseur profond
(BONNEFOY, 2002).
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Tableau 13 : Chronologie des Iésions et symptdmes associés aux fourbures chronique, aigué et Sub-clinique :
(*OPE : Onglon postéro-externe)

Fourbures Phases d’évolution Observations sur Symptémes
I’appareil
locomoteur (OPE)*

Chronique Phase | Bleimes diffuses Absents
Excés de corne (sole)

Phase Il e Gonflement du bourrelet | Discrétion des symptomes :
coronaire possible e Jarrets serrés
e Excés de corne marqué e Inconfort en station debout
o Bleimes diffuses plus
foncées
o Concavité et rainures de
la corne
de la muraille
e Augmentation de la
longueur en
pince et de la hauteur du
talon
o (Edéme des tissus mous
et Périoplecraquelé
(autopsie)
Complications o Ulcere(s) de la sole Boiterie avec appui, deux membres

e Cerise postérieurs possibles
o Ulcéres compliqués de la
sole
o Pododermatite septique Boiterie franche avec appui
¢ Dédoublement de la sole | Absents
o Descente et bascule de la | Appui basculé sur les talons,
troisieme phalange inconfort en station debout
 Bursite septique Boiterie franche, avec ou sans
o Arthrite ipd appui et atteinte de 1’état général
o Ostéite
e Synovite et ténosynovite
septiques
¢ Rupture du tendon Position : jarrets serrés et talons
fléchisseur profond du rapprochés
doigt

Aigue Phase | aigué e Percussion douloureuse | ® Hyperthermie 39,5-40°C

de

I’onglon

o Maladie de la ligne
blanche

Tachycardie, tachypnée, anorexie
e Postérieurs regroupés
sousl’animal

e Piétinements, refus de
déplacement,
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e Gonflement et chaleur de
la
couronne

e Couchage prolongé,
décubitus latéral possible,
genoux en extension, relevé
laborieux

Phase |1 absente
mais Iésions aprés
phase |

e Dédoublement de la sole
e Bleimes diffuses ou
localisée

Absents a court terme

Fourbures Phases d’évolution Observations sur Symptémes
P’appareil
locomoteur (OPE)*

Sub-clinique Phase | persistante e (Edéme et hémorragie du | Absents
pododerme (autopsie) Absents

e Corne molle, humide,
voire

friable

e Bleimes diffuses et ou
localisées

e Tardivement : ouverture
de la ligne blanche

Phase Il a Phase Il absente

Absence

Complications
possibles

e Dédoublement de la sole
e Bleimes circonscrites

h. Pronostic de la fourbure
Si le diagnostic de fourbure est posé, les facteurs étiologiques sont présents dans 1’élevage.

Les onglons sont exposés constamment a des agressions qui peuvent conduire aux fourbures
subaigués ou chroniques et les animaux ne sont pas a I’abri d’un fourbure aigué isolée si les
facteurs ne sont pas identifiés et résolus.
I. Fourbure : contexte enzootique

Le rapprochement des principaux facteurs de risques mis en cause dans la fourbure avec des
maladies métaboliques, des troubles de la reproduction, des mammites etc.... au sein d’'un méme
¢élevage sont autant d’indices qui doivent permettre le diagnostic (BONNEFOY, 2002).
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Tableau 14 : La fourbure : I’essentiel

Synonymie Pododermatite aseptique diffuse
Définition Processus inflammatoire congestif, non infectieux du pododerme.
Etiologie Maladie multifactorielle
Facteurs de Habitat Stalles courtes, dénivelés, marches sur les aires de
risque passages
Couchage inconfortable, sols glissants, bétons
irréguliers. ..

Rationnement | Absence ou mauvaises transitions alimentaires
Inadéquation entre les apports énergétiques, azotés et de

fibres
Animal Péripartum : dans les 100 premiers jours post-partum
Maladies Meétrites, mammites
Parasitisme
Symptomes, Variables selon la phase et le mode d’évolution : absence de signes et de
Iésions symptomes a boiterie franche et atteinte de 1’état général.

85-90% des boiteries des bovins

Non valeur économique des animaux atteints

Ethique (bien-&tre animal): douleur et souffrance animale

Tous les systemes de production : surtout les vaches laitiéres hautes
productrices

Allure enzootique

2. Pododermatite traumatique septique

a. Définition

Longtemps appelée « clou de rue », c’est une affection qui est d’abord connue chez le cheval.
C’est une inflammation superficielle purulente du pododerme consécutive a un traumatisme
externe : le plus souvent un objet contondant métallique (clou, fil de fer), mais aussi gravier,
débris de verre, molaire... (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

b. Importance

L’affection est sporadique dans les élevages et accidentelle.

La gravité dépend de la nature du corps étranger, de la profondeur de la lésion et de son
ancienneté.

Le plus souvent de bon pronostic, la pododermatite peut étre compliquée par une infection
profonde de I’articulation inter-phalangienne distale, des tendons fléchisseurs ou encore de la
troisieme phalange.

Dans ce cas le pronostic est plus réservé et plutdt sombre en I’absence d’un traitement chirurgical
(GREENOUGH, WEAVER, 1997)

C. Etiologie et facteurs favorisant la pododermatite traumatique septique
L’origine est traumatique. La corne de la sole est transpercée par le corps étranger qui est
accompagné de débris et de germes dans son trajet dans 1’onglon.
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Par conséquent, il apparait toujours une infection purulente et néecrotique des tissus léseés.
L’exsudation purulente qui se forme reste piégée dans le sabot sous forte pression : d’ou une
forte douleur, provoquant une boiterie.

L’accident traumatique est favorisé par :

¢ Une sole trop mince (soit par exces d’usure, soit par exces de parage).

Les bétons neufs favorisent 1’abrasion de la corne de la sole s’ils ne sont pas neutralisés.

e La présence de corps étrangers sur les chemins empruntés par les animaux ou dans les
stabulations.

C’est le cas des terres meubles et souvent humides : les pieds des animaux s’y enfoncent

profondément, favorisant 1’entrée de corps étrangers vulnérants présents dans ces terrains
(GREENOUGH et WEAVER, 1997).

d. Lésions de la pododermatite traumatique septique

Les lésions dépendent de la localisation de la pénétration du corps étranger.

A I’examen externe du pied il n’y a, le plus souvent aucune inflammation.

Cependant, si I’examen est tardif, le pus peut avoir diffusé vers la couronne et/ou le paturon : un
gonflement est alors visible.

Aprés avoir levé le pied, il ne faut pas manquer le point d’entrée trés discret du corps étranger, qui
se matérialise souvent par un petit point noir de la taille inférieure au chas d’une aiguille a
coudre (souvent en pince). Au mieux, ce sont des petites fissures dans la ligne blanche qui
retient ’attention.

Le trajet du corps étranger aboutit a une poche de pus sous pression, gris-rose a 1I’odeur fétide
(Ie pus sort sous pression dés I’ouverture de la logette, sous forme de bulles).

L’odeur souvent percue suggeére une activité bactérienne anaérobie.

Les cavités nécrotiques peuvent étre étendues, le décollement de la corne de la sole peut étre
étendu : I’ensemble de la sole peut étre décollé (onglon dessolé) (GREENOUGH, WEAVER,
1997).

€. Symptémes

La pododermatite traumatique septique se manifeste toujours par une boiterie d’apparition
brutale et sporadique dans le troupeau.

La boiterie est généralement sans appui, car la douleur est intense (GREENOUGH, WEAVER,
1997).

f. Diagnostic

L’utilisation d’une pince a douleur est recommandee afin de localiser la zone lésée a parer.

Un parage minutieux avec le couteau anglais doit alors suivre en profondeur le trajet du corps
étranger, depuis la trace noire en surface de la sole, sur toute sa profondeur, jusqu’a ce que la
logette purulente soit ouverte (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

g. Diagnostic différentiel de la pododermatite traumatique septique

La pododermatite traumatique septique, non compliquée ne doit pas étre confondue avec
(DELACROIX, 2000d) :

e Une fracture de la phalange : les Iésions osseuses radiographiques permettent le diagnostic
differentiel.

e Un panaris : la boiterie est aussi marquée et d’apparition aussi brutale.

Cependant la localisation des lésions est bien différente : elles concernent la peau de I’espace
interdigital et non la corne de la sole ou le podophyille.
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e Un ulcére de la sole : la localisation des lésions observée est rarement identique entre les deux
affections : I'ulcere de sole n’apparait qu’en région typique, alors que les corps étrangers
pénétrent plutdt en pince ou dans la ligne blanche.

De plus, une bleime précede I'ulcere et I’évolution est lente, avec une boiterie peu marquée, en
tout cas en début d’évolution.

e Une arthrite : la boiterie est sévere et sans appui.

Les tissus du pied sont davantage inflammatoires dans ce cas

Tableau 15 : 1a pododermatite traumatique septique : I’essentiel

Définition Inflammation superficielle purulente du pododerme

Fréguence Sporadique et accidentelle

Etiologie Introduction d’un corps étranger dans la sole

Symptdéme Boiterie sans appui soudaine d’un seul membre

Lésions Petits points noirs sur la sole : en pince ou le long de la ligne blanche

Trajet traumatique qui aboutit & une poche de pus sous pression
Décollement de la sole possible

Evolutions et Gonflement du paturon possible en phase tardive
complications Fistule dans la couronne
possibles Infections profondes : ostéite, arthrite, abceés rétro-articulaire

3. Maladie de la ligne blanche

a. Définition

La maladie de la ligne blanche est caractérisée par une désintégration du tissu fibreux a la
jonction entre la sole et la muraille et par la pénétration de débris a cet endroit.

En général, une hémorragie locale est associée. Certains auteurs distinguent la maladie de la ligne
blanche suivant qu’elle soit localisée au niveau du talon (régions 3 et 2*) ou de la pince (région
1*), mais le processus pathologique est le méme (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

* selon le schéma de la face solaire (Planche 11).

b. Importance

C’est une maladie reconnue comme une des causes majeures de boiterie, en particulier dans les
troupeaux logés en stabulation et nourris avec une ration a base de glucides rapidement
fermentescibles, mais les incidences different selon les études et les pays.

Les signes associés sont discrets mais les complications sont de mauvais pronostic
(GREENOUGH, WEAVER, 1997).
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C. Etiologie et pathogenese

Sous un onglon normal, la ligne est blanche est souvent souillées par des débris qui viennent s’y
incruster.

Cependant, lorsque cette jonction est anormalement tendre, les corps étrangers s’enfoncent plus
profondément et peuvent gagner le vif et provoquer des abces.

Si un abcés purulent s’établit, la pression et I’inflammation provoque la douleur et la boiterie.
Par la suite, I’abceés s’étend et la corne est peu a peu séparée de la couche kératogéne par du
matériel purulent (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

Les complications sont par la suite identiques a celles qui apparaissent lors de pododermatite
septique traumatique : diffusion de I’inflammation vers la bande coronaire, fistules, arthrite
septique de I’articulation inter-phalangienne distale aprés avoir infecté la bourse naviculaire.
L’érosion du processus flexueux de la troisi¢me phalange et la nécrose du tendon fléchisseur
profond sont des lésions courantes de complication (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

d. Facteurs favorisants la maladie de la ligne blanche

Plusieurs facteurs environnementaux et pathologiques interviennent dans 1’apparition de la
maladie de la ligne blanche :

e Surfaces dures

e Corne anormalement molle

¢ Malformations des onglons

e Fourbure : la fourbure sub-clinique favorise la disjonction de la ligne blanche a cause des
hémorragies locales.

e Marche sur de longues distances en patures

¢ Conditions trés humides pendant la premiere lactation (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

€. Symptomes de la maladie de la ligne blanche

En phase précoce, 1’animal ne boite pas et la disjonction de la ligne blanche s’observe lors d’un
parage.

La boiterie apparait lorsque I’infection est en place.

L’animal reporte son appui sur I’onglon interne du ou des pieds atteints : le membre est en
abduction (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

f. Lésions de la maladie de la ligne blanche

e Localisation :

Les deux onglons externes des membres postérieurs sont le plus communément atteints.

e Stades précoces :

A T’examen de 1’onglon, aprés avoir levé le pied, la percussion et la pression mettent en eévidence
une douleur locale.

De plus, I’onglon est 1égeérement plus chaud que la normale a franchement chaud et douloureux
selon la gravite.

e Stades tardifs :

Lorsqu’une infection a gagné la bourse naviculaire, I’engorgement du talon peut étre visible
parfois : il est alors palpable par des mains exercées (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

g. Diagnostic de la maladie de la ligne blanche

Le parage fonctionnel préalable est obligatoire avant d’objectiver la maladie.

Bien souvent une couche de corne en exces masque le site de la lésion.

Toutes les zones noiratres doivent étre explorées et curées.
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La pince a onglon (application de pressions) et la palpation a différents endroits de la boite
cornée ainsi que les tissus mous du pied sont utiles pour localiser la douleur (GREENOUGH,
WEAVER, 1997).

h. Diagnostic différentiel de la maladie de la ligne blanche

A T’image de la pododermatite traumatique septique, la maladie de la ligne blanche doit étre
distinguée de :

e la fracture de la phalange distale

e ’ulcére de la sole et autres perforations ou meurtrissures de la sole (GREENOUGH,
WEAVER, 1997).

I. Pronostic

Comme dans le cas de la pododermatite septique : le pronostic est bon tant que les parages

fonctionnels et curatifs peuvent étre pratiqués précocément et qu’aucun corps étranger ne s’insere
durablement en profondeur (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

Tableau 16 : 1a maladie de la ligne blanche : ’essentiel

Définition Désintégration du tissus fibreux de la jonction sole/muraille et pénétration
de débris et de germes

Etiologie Fourbure
Longues marches
Sols inadaptés. ..

Symptdémes Boiterie uniquement lorsque ’infection est en place,
Appui sur I’onglon interne le plus souvent (membre en abduction)

Lésions Onglon postéro-externe surtout

Douleur locale a la pression ou a la percussion
Chaleur du doigt possible

Exces de corne en face solaire

Bleimes diffuses et/ou localisées (zones 1 et 5)
Ligne blanche large et noire, voire ouverte

Evolution ou Fistules

complications Nécrose du tendon fléchisseur

Ostéite et érosion du processus flexueux de la troisieme phalange
Abces rétro-articulaire

Arthrite de ’articulation inter-phalangienne distale
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I11. Affections des organes profonds des doigts

A. Maladies infectieuses

VILLEMIN, 1969 regroupait sous le terme d’abcés podal toute infection des structures comprises
dans I’onglon.

L’origine est quasiment toujours une effraction de la boite cornée, mal soignee et négligée :
contusion de la sole, pododermatite traumatique septique, cerise ou seime.

L’abces podal est une 1ésion de complication septique (VILLEMIN, 1969).

Dans I’intérét de la décision thérapeutique, il est utile d’identifier le tissu profond qui est atteint.
Apreés avoir expose les cas des infections des structures du sabot, envisageons maintenant
I’infection des structures dites profondes du pied.

1. Arthrites septiques

a. Définition

C’est une inflammation purulente et aigué d’une articulation : les articulations les plus
fréquemment atteintes sont : 1’articulation inter-phalangienne distale (ipd) et I’articulation du
boulet (métatarso- ou métacarpo- phalangienne).

La localisation ipd est la plus fréquente des arthrites septiques monoarticulaires chez les adultes
(GREENOUGH, WEAVER, 1997).

Les évolutions chroniques d’arthrites septiques de 1’articulation ipd sont plus communes chez les
bovins que les arthrites septiques aigués (DESROCHERS, 2001).

b. Importance

Chez le bovin adulte, c’est une affection sporadique.

L’infection est introduite dans I’articulation soit directement par une blessure locale (primaire),
soit a partir d’un processus infectieux au voisinage de la gaine digitale (secondaire), soit suite a
une pyohémie responsable de polyarthrite (tertiaire).

L’arthrite ipd est le plus souvent secondaire et dépend de 1’incidence de I’affection primaire.

Les affections primaires seront des maladies podales telles que le fourchet, le panaris, la fourbure,
la ténosynovite, des traumatismes, des plaies de décubitus, des infections pulmonaires,
mammaires ou utérines, des maladies infectieuses générales ou une contamination septique a
I’occasion d’une arthrocentese (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

L’arthrite inter phalangienne distale peut étre rencontrée lors du syndrome de polyarthrite chez le
jeune veau a partir d’une infection omphalique primitive qui migre par voie hématogéne.
L’arthrite du boulet est relativement rare.

L’articulation est assez bien protégée des traumatismes, en raison de I’épaisseur de la capsule
articulaire, de la présence des tendons et de leur gaine en faces postérieure et antérieure.

Lorsque la cause est traumatique : c’est le coup de fourche qui est la cause la plus fréquente
(GREENOUGH et al., 1995).

C. Etiologie

Le germe le plus souvent isolé dans les cas d’arthrite septique ipd est

Arcanobacterium pyogenes. Fusobacterium necrophorum semble plus souvent associé aux

lésions profondes et des staphylocoques ou des streptocoques peuvent s’associer
occasionnellement (KASARI et al., 1998).

On trouve eégalement certaines arthrites a mycoplasmes et a salmonelles chez le veau
(DELACROIX, 2000 f).
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Le ou les agent(s) infectieux pénétre(nt) dans ’articulation inter-phalangienne soit directement a
la faveur d’un objet vulnérant contaminé (barbelés, bois, clou...) qui pénétre dans 1’articulation,
soit secondairement a une infection locale ou régionale, soit aprés une phase de pyohémie
(GREENOUGH, WEAVER, 1997).

Lors d’arthrite secondaire, plusieurs sites primitifs sont possibles (DESROCHERS, 2001) :

e A partir de la commissure dorsale de I’espace interdigital s’il y a pénétration d’un corps
étranger ou un panaris compliqué (apres trois jours d’évolution négative) ;

e A partir d’une seime infectée ;

e A partir d’une maladie de la ligne blanche

e D’un abcés rétro-articulaire, de ténosynovite septique.

¢ D’une pododermatite circonscrite ou traumatique.

Borrelia burgdorferi est occasionnellement isolée a partir du liquide synovial, du sang ou des
urines de bovins atteints de polyarthrites (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

d. Pathogenése et facteurs favorisants I’arthrite septique ipd

Le phlegmon interdigital et les seimes sont, semble-t-il, les affections primaires les plus
fréquemment a ’origine de I’arthrite.

La perforation directe de la sole est plus rarement & I’origine de 1’arthrite, I’infection dans ce cas
s’étend plutot dans la région péri-articulaire.

Cependant la bourse petite sésamoidienne est un point intermédiaire des infections qui
proviennent de la sole (DESROCHERS, 2001).

Le pus produit dans I’articulation peut s’échapper par un orifice qui correspond soit au point de
pénétration de ’infection, soit a proximité. Le drainage naturel ne dure en général que peu de
temps car un tissu de granulation obstrue cet orifice et le pus s’accumule en augmentant la
pression.

Pour cette raison, I’inflammation est transmise a la peau de la partie axiale de la couronne.

C’est aussi sur cette face que ’articulation est la plus superficielle : on y observe des fistules
environ 10 jours aprés le début de ’infection.

€. Symptdmes associés aux arthrites septiques

Le signe d’appel est une boiterie intense sans appui. La manipulation du pied est douloureuse.
Une hyperthermie, une diminution de ’appétit et une perte de poids considérable suivent
rapidement la boiterie.

La lésion primaire est ancienne, si toutefois elle est rapportée.

Sauf exception, ils s’agissent toujours d’une négligence du soigneur lorsqu’elle provient d’une
maladie podale (GREENOUGH et al., 1995 / DESROCHERS, 2001 / DELACROIX, 2000f /
GREENOUGH, WEAVER, 1997).

Si I’évolution est avancée, le signe d’appel est un animal en décubitus suite a une endotoxemie.
L’évolution est mortelle a ce stade (GREENOUGH et al., 1995).

f. Evolutions possibles de I’arthrite septique ipd

L’infection progresse rapidement.

Elle peut provoquer la destruction nécrotique de I’insertion du tendon fléchisseur profond du
doigt sur la phalange distale.

La proximité de I’articulation inter-phalangienne distale et de I’insertion tendineuse est telle que la
rupture du fléchisseur profond est quasiment toujours associée a 1’arthrite septique ipd.

Lorsque I’arthrite guerit, elle aboutie a une ankylose de D’articulation, avec une deformation
importante du doigt (« en massue »).
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Dans les cas les plus défavorables, les ligaments interdigitaux collatéraux et distaux, digital axial,
I’0os sésamoide distal et sa bourse, ainsi que le tendon fléchisseur profond et sa gaine sont
progressivement détruits.

On appelle pododermatite profonde cette extension active de I’infection. Parfois la périostite et
I’ostéite remontent le long de la face dorsale de la phalange moyenne jusqu’a ’articulation inter-
phalangienne proximale.

L’atteinte de cette articulation est aussi possible a partir de la gaine du tendon fléchisseur profond.
L’infection peut alors gagner les structures du doigt jusqu’a ’articulation du boulet et passer sur
I’autre doigt (GREENOUGH et al., 1995). Enfin, la migration des agents infectieux peut trouver
un support cardiaque aprés une phase de pyohémie (DELACROIX, 2000f).

g. Lesions et diagnostic

On peut suspecter une arthrite septique ipd aprés trois jours d’évolution d’un panaris
interdigital (échec ou absence de traitement).

On constate un gonflement et une chaleur de toute la couronne et de la peau adjacente, une
douleur vive a la percussion, a la pression et a la mobilisation de la région distale du doigt, en
particulier a hauteur de la couronne. Malgré tout, il est difficile de localiser précisément la
douleur, sinon dans la partie palmaire du talon.

Le diagnostic est alors confirmé par les signes radiologiques.

Parfois, il se produit un écoulement de pus a partir d’une fistule qui apparait sur n’importe
quelle face du pied.

On peut sonder cette fistule directement jusqu’a 1’articulation.

A DI’examen des onglons et de ’espace interdigital il est possible d’identifier la 1ésion d’origine
(DESROCHERS, 2001).

Dans le cas de ’arthrite du boulet : I’enflure est symétrique et centrée sur le boulet.

Le boulet et le paturon sont chauds et douloureux.

Radiographie :

Les incidences dorso-palmaires et de profil sont utiles, parfois les clichés interdigitaux

(cassettes placées entre les doigts) peuvent étre utiles si la superposition des doigts rend les vues
de profil non interprétables.

S’il n’y pas de 1ésions osseuses, le cas est peu avancé mais on confirme I’hypothése de ’infection
articulaire par une augmentation de I’espace articulaire, sous pression.

Dans les cas d’arthrites septiques évoluées, les clichés montrent une destruction des surfaces
articulaires et une diminution de densité de 1’os sous-jacent.

A ce stade, la formation d’exostoses est visible en périphérie de ’articulation.

Ces lésions apparaissent entre 7 et 14 jours apres le début de I’infection.

Ces mémes lésions radiographiques seront visibles dans 1’articulation du boulet et autour de 1’os
petit sésamoide si ces structures ont été envahies (GREENOUGH et al., 1995 / DESROCHERS,
2001).

Les 1ésions radiographiques sont identiques pour 1’arthrite du boulet.

Ponction articulaire :

Aprés la pratique d’une anesthésie locale et d’une ponction articulaire de fagon aseptique,
I’analyse microscopique et/ou bactériologique du contenu permet la confirmation et la localisation
de I’arthrite.

Cet examen sera particulierement indiqué en cas de suspicion d’arthrite septique sans atteinte
osseuse a I’image radiographique, pendant la premic¢re semaine d’évolution (GREENOUGH,
WEAVER, 1997/ DESROCHERS, 2001).
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L’interprétation de 1’analyse du liquide synovial sera décrite dans le chapitre suivant.

La méme démarche est réalisable lors d’arthrite septique du boulet.

h. Diagnostic différentiel de ’arthrite septique ipd

L’arthrite septique inter-phalangienne distale doit étre différenciée :

e D’une fourbure aigué : dans ce cas, plusieurs doigts sont atteints en méme temps en général.
De plus la couronne n’est pas aussi gonflée et la douleur se manifeste plus & I’appui du membre
qu’a la mobilisation des doigts (GREENOUGH et al., 1995).

e D’un abcés rétro-articulaire ou d’une bursite petite sésamoidienne : la localisation des
Iésions est donnée par les radiographies (GREENOUGH et al., 1995).

¢ D’une pododermatite traumatique septique : les tissus mous ne sont pas encore inflammés et
les lésions de pododermatite septique sont encore bien visibles

(GREENOUGH et al., 1995).

¢ D’une épiphysite : I’atteinte est généralement bilatérale, alors que I’arthrite septique secondaire
chez I’adulte est unilatérale (GREENOUGH, WEAVER, 1997).

¢ D’une fracture incluant articulation ipd et luxations : les lésions radiographiques

permettent de diagnostiquer la nature de I’atteinte articulaire (GREENOUGH, WEAVER,1997).

I. Diagnostic différentiel de ’arthrite septique du boulet

Le diagnostic différentiel de I’arthrite septique du boulet comprend :

¢ Une ténosynovite (du tendon fléchisseur) : dans ce cas le gonflement est plus localisé a la face
palmaire, mais la douleur est comparable.

e Une entorse du boulet

e Une luxation du boulet

e Une arthrose évoluée : I’arthrose chronique du boulet est rare.

Toutes ces affections ne sont pas accompagnées d’une atteinte générale (GREENOUGH et al.,
1995).

J. Pronostic

L’évolution est souvent inattendue et le pronostic est des plus mauvais car seule une cure
chirurgicale peut espérer drainer I’ensemble des germes et des tissus nécrosés, responsables de
I’évolution chronique de 1’affection le plus souvent (DESROCHERS, 2001/ GREENOUGH,
WEAVER, 1997).

Des infections systémiques sérieuses sont a redouter (GREENOUGH et al., 1995).

80



Etude des principales maladies de la région digitale des bovins laitieres

Tableau 17 :L’arthrite septique

Définition Inflammation profonde et purulente de ’articulation ipd, secondaire
a une affection mal soignée
Etiologie Corps étranger vulnérant intra-articulaire

Panaris et maladie de la ligne blanche compliqués,
seime infectée

Métrites, mammites, pneumonies. ..

Abceés rétro-articulaire, ténosynovites. ...
Borréliose de Lyme

Commémoratifs Boiterie ancienne
Panaris de plus de 48 heures

Symptomes Boiterie sans appui, intense
Perte d’état corporel, hyperthermie

Lésions Déformation majeure de toute la couronne, de la peau adjacente
Douleur vive a la palpation, a la pression et & la mobilisation, fistule
inconstante

Ponction articulaire : liquide synoviale infecté

Radiographie : Augmentation de I’espace articulaire constante
Destruction des surfaces articulaires, diminution de la densité de 1’os
sous-jacent et exostoses dans les cas évolués

Evolution et Ankylose
complications Bursite petite sésamoidienne
possibles Rupture du tendon fléchisseur profond du doigt

Ostéite : (troisiéme phalange, os sésamoides...)
Acrthrite septique du boulet

Infection de I’autre doigt

Embole septique vers les organes vitaux

2. Inflammation septiqgue de la bourse (ou bursite septique) petite
sésamoidienne

a. Définition

Appelée aussi bursite, c’est une inflammation purulente de la bourse petite sésamoidienne
(GREENOUGH et al., 1995).

b. Etiologie et pathogenése

La bursite est presque toujours secondaire a I’infection des tissus voisins.

En effet, la bourse est assez bien protégée des perforations directes de 1’extérieur.

Par contre, elle n’est pas dans une région sous tension du pied.

C’est une région de faible densité ou régne un vide relatif par rapport aux tissus voisins, favorisant
I’afflux d’un pus sous pression.

Il existe donc une pathologie primaire qui peut étre (GREENOUGH et al., 1995) :

e Une arthrite septique ipd

e Une ténosynovite septique

¢ Une pododermatite circonscrite

¢ Une maladie de la ligne blanche

e Un panaris
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C. Evolution possible

Cette bourse est un interstice semi-élastique situé entre le tendon du fléchisseur profond et I’os
petit sésamoidien.

La bourse se rompt rapidement aprés avoir été infectée mais I’infection reste localisée et ne
change pas les Iésions visibles de 1’extérieur.

Le pus peut s’étendre entre la phalange moyenne et le tendon du fléchisseur profond, vers 1’avant
ou vers le haut, et donner un abces rétro-articulaire du doigt, une ténosynovite, une arthrite
septique ipd.

A ce stade ; I’abcés en situation aussi profonde perce rarement vers I’extérieur et la douleur ne
cesse d’augmenter (GREENOUGH et al., 1995).

d. Symptémes

La bursite accompagne souvent les lésions de pododermatite profonde ; elle ne présente donc
pas de symptdmes propres et différenciables : I’animal boite quasiment sans appui ou en
posant la pince au sol (GREENOUGH et al., 1995).

e. Lésions et diagnostic

A I’examen du pied, les 1ésions sont : un gonflement, une douleur et une chaleur en région
plantaire de la couronne, localisée au talon, et uniquement du talon, est une Iésion
caractéristique de la bursite.

La pression a cet endroit (de consistance fluctuante a ferme) provoque évidemment une vive
douleur et la flexion du doigt soulage partiellement alors qu’une extension augmente la
douleur.

L’image radiographique confirme I’infection de la bourse par la possible présence de gaz qui
souligne le contraste et par ’image d’ostéomyélite de I’os petit sésamoide souvent associée.

Les lambeaux de la paroi de la bourse flottent dans le contenu liquidien de celle-ci
(GREENOUGH et al., 1995).

f. Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel est le méme pour la bursite petite sésamoidienne que pour I’arthrite
septique ipd.

La localisation du gonflement donne un élément diagnostic fort en faveur de la bursite.

A D’examen radiographique, une atteinte septique de I’articulation ipd sans atteinte du sésamoide
distal indique que la bourse est intacte (GREENOUGH et al., 1995).

g. Pronostic

Dans tous les cas d’évolution le traitement est lourd et de longue haleine car 1’évolution est
imprévisible.
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Tableau 18 : Bursite septique petite sésamoidienne : I’essentiel

Définition Inflammation purulente secondaire de la bourse petite sesamoidienne

Etiologies Une arthrite septique ipd

Une ténosynovite septique

Une pododermatite circonscrite
Une maladie de la ligne blanche
Un panaris

Commémoratifs Boiterie ancienne
Soins absents ou négligés

Symptdmes Boiterie sans appui

Pose du membre en pince
Flexion du doigt soulagé
Extension augmente la douleur

Lésions Gonflement, rougeur et chaleur localisés uniquement a la couronne du talon
Radiographie :

Gaz et fragments de membrane synoviale flottant dans une cavité et image
d’ostéomyélite des os sésamoides

Evolution et Abces rétro-articulaire
complications Ténosynovite
Acrthrite septique ipd
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Photo 30: Panaris mterdlgltal

’hoto 29: (Edéme de la couronne. La enflure, rougeur et chaleur de la
ésion est ferme a la palpation. peau interdigitale en face dor-
nflammation liée a la présence d’un sale, écartement des onglons.

)anaris interdigital.

Photo 31: Lésion inflamma
toire décrite sur la photo 3
en vue de profil.

Photo 33: Panaris interdigi
tal: enflure interdigitale de k
peau et ulcére sanguinolent.

’hoto 32: Lésion correspondant a la
vhoto 29, vue depuis la face palmaire.

Photo 3 Fin d’évolution favorable d’un panaris (vus

SEESN ISSS S SRS N o e ey e SN R e R S A W e e s s W0
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‘ z x ._‘j z:;. i 3y -
>hoto 36: Panaris interdigital. Enflure mar- ; ” o I T
juée du talon associée A un cedeme interdigital. Photo .3‘?' : Autre a.spect de ’inflammation de la pear
interdigitale associée a un panaris interdigital.

- Photo 40: Panaris interdigital
Tissus nécrosés et ulcératio
dans I’espace interdigital.

’hoto 38: Panaris interdigital. : :

J::;ieei;tm?;it:fcms)& ity Photo 39: Présence de tissus
nécrotiques a la surface d’un
tyloma correspondant a un pana-
ris interdigital discret.

Photo 41: Panaris interdigital. Ulceére et
inflammation de la peau de I’espace inter-
digital recouverte de lisier: la Iésion peut
passer inapercue sans un nettoyage et un
examen minutieux du pied et de I’espace
interdigital.
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’hoto 42: Dermatite digitale. Photo 43: Dermatite digitale. Photo . Dermatite digital
Jicére sanguinolent entouré de Ulcere exsudatif recouvert de ulcérative. Lésion a différencier

poils agglomérés (face palmaire). de I’ulcére rencontré lors du
panaris.

*hoto 45: Dermatite digitale ulcérative sur la peau
lu talon. Lésion arrondie avec des poils agglomérés
n périphérie.

Photo 46: Dermatite digitale. Ulcére granuleus
avec de longs poils en périphérie.

Vhonfa AT+ Navmatite diattala (fara nalmairo) Tio
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>hoto 65: Fiévre aphteuse (espace interdigital en
ace dorsale). La vésicule est rompue et laisse
lace a un ulcére. La membrane est encore visible

>hoto 67: Fiévre aphteuse. La vési-
'ule est rompue et laisse place a un
ilcere a contours irréguliers.
ispace interdigital en face dorsale
DEDET).

>hoto 70: IBR dans ’espace inter-
ligital. L’ulcere est profond, a fond

rons LI . ]

Photo 68: Fievre aphteuse.
Les ulcéres secondaires aux
vésicules sont au fond de
I’espace
(MAFF).

Photo 66: Fievre aphteuse (espace interdigital el
face dorsale. Les vésicules sont rompue
(MAFF).

L ¥ . P

Photo 69: Fievre aphteuse sur |
talon. La membrane de la vésicul
est soulevée a I’aide d’une pince
découvrant un ulcére (MAFF).

interdigital.
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Photo 74: BVD (fac
(GOURREADU).

Bl &

e palmaire). Ulceres profond

?hoto 73: BVD (face palmaire). Ulcéres qui craquel-
ent la peau du talon au paturon (GOURREAU).

. .. Photo 76: BVD (face dorsale
’hoto 75: BVD (espace interdigi- d°un doigt). L’ulcére est visi-
al). Les lésions semblent en relief ple 3 1a jonction peau-corne Photo 77: Lésion de coryza gan
DHENNIN). (BRONE). greneux en face dorsale, espac
interdigital. Ulcere superficie
(GOURREAU).

Photo 80: Stomatite vésiculeuse
Vésicule initiale rompue et ulcer
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Photo 82: Espace interdigital

Photo 81: Espace interdigital sain. Tyloma en vue de face. L
;ain. Absence de lésion. £

Photo 83: Espace interdigital sain
Tyloma en vue palmaire.

S A 3
Photo 84: Vue palmaire.
Excroissance cutanée interdigi- ; ST g
ale surmontée d’une proliféra- Photo 85: Espace interdigital.
ion de I’épiderme. Lésion d’abrasion de I’épi-
derme. Diagnostic inconnu.

Photo 86: Espace interdigital
Petite lésion d’abrasion rosée :
contours réguliers (dermatit
digitale?).

Photo 87: Papillomatose digitale.
Talon du doigt externe du mem-
bre antérieur gauche. Lésion
volumineuse et ferme attachée au
plan cutané avec des ““doigts fila-
menteux” kératinisés.
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Photo 94: Bleimes circonscrites photo 95: Bleime circonscrite en

en zone A et le long de la ligne ;one A (caillot  sanguin).
blanche de couleur rouge foncé (Cgloration noire le long de la

(caillots sanguins). ligne blanche axiale due a la Photo 96: Coloration jaune sale

mélanine. de la corne. Bleimes circonscri-
5 tes en zones A et 5 (onglon paré).
la bleime de la zone 5 était sur le
point de s’ulcérer.

Photo 97: Bleime circonscrite
en pince et début d’ulcéra-
tion.

Photo 99: Grossissement

T o . d’une bleime circonscrite de . e
Photo 98: Bleime circonscrite en 1, yone A, Caillot sanguin da  Photo 100: Bleimes circonscri-

zone A. Hémorragie de la ligne blan- 3 yhe compression intense du  tes en zones A et,B apres parage
che abaxiale (fleche). pododerme. curatif, Début d’ulcération.
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Photo 102: Ulcére de la sole

en pince, zone 5, apres | B .
parage curatif. Le podo- pp,.e, 103 Ulcire de la sole en zone A
d‘ern;e_ten “t”e de cicatrisa- (ulcére typique de la sole). Un tissu de
Photo 101: Ulcére “typi- Goniiait pracension. granulation recouvre I’ulcére.

que” de la sole sur une

onglon postéro-externe, en

zone A,

Photo 104: Gravillon enchassé dans
la corne de la sole en zone A (fléche).

Photo 107: Lésion de la photo

106 aprés un parage curatif

B (observée en haut). La lésion du

Photo 106: Grossissement de la  has est un ulcére de la sole surin-

Photo 105: Ulcére dans la  photo 105 : des sillons de corne cir-  fecté avec fistulisation et pro-

corne molle du bulbe du culaires semblent montrer une crois-  duction de pus s’échappant par
talon. sance cornée uniquement en péri- e talon.

phérie de la lésion.
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>hoto 108: Maladie de la ligne blanche : échappement de pus
ious la pression.

Photo 109: Fistule correspondant
P’infection de la ligne blanche de 1
photo 108.

& S _1I
Photo 111: Enchassement d’un

gravillon dans I’ouverture de la
ligne blanche abaxiale.

>hoto 110: Début de décol-
ement de la ligne blanche
ibaxiale.
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. DO« ~ U - 2 ~anl

Photo 123: Lésion de fourchet (grossissement
présentant un aspect grignoté de la corne du

hoto 124: Erosion de la corne du talon. La corne est
le mauvaise qualité avec des sillons en V caractéristi-

|ues.

Photo 125: Fourchet. La maladie atteint les
deux onglons, avec des zones d’érosion
arrondies et un exceés de corne sous le talon
(exces paré sur ’onglon externe).
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Photo 129: Exceés de croissance
de la muraille en pince. Excés
de corne en talon sur les deux
onglons. Lésions anciennes de
fourchet.

>3

Photo 130: Membre postérieur droit
en face palmaire. Exceés de corne en
talon sur les deux onglons. L’onglon
externe est plus large et ’exces de
corne y est plus important.

Photo 131: Membre postérieur gauche.
Exceés de corne supérieur sous I’onglon
externe.

’hoto 132: Seime verticale:
issure de la corne de la
nuraille en face dorsale. 3 . cerc
Yelle-ci remonte jusqu’a la Photo 133: Seime verticale dans la muraille La fissure est parallele a la
ouronne. axiale. couronne.

Photo 134: Seime cerée.
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CONCLUSION

Le diagnostic différentiel des maladies podales traité dans ce travail se limite aux éléments
anatomiques de la région digitale des membres antérieurs et postérieurs des bovins, jusqu’a
I’articulation du boulet.

Les spécificités anatomiques et biomécaniques du pied des bovins expliquent que les membres
postérieurs sont plus fréquemment atteints que les membres antérieurs.

Les affections de la région digitale des bovins sont d’étiologies variées : infectieuses,
métaboliques, traumatiques ou environnementales, et certaines sont multifactorielles.

Elles atteignent la peau et/ou les tissus sous-cutanés des doigts, ou bien la corne et le pododerme,
ou encore les organes profonds du pied, tels que les os et les structures articulaires.

Nombred’entre elles affectent une grande partie du troupeau, et justifient une approche collective
du diagnostic, tandis que d’autres sont sporadiques ou accidentelles. Plusieurs affections peuvent
coexister sur le méme pied.

L’identification des Iésions est une étape essentielle au diagnostic des maladies podales.

Pour cela, il est indispensable de lever le pied des bovins et de procéder a un examen minutieux et
complet des différentes structures du pied.

La maitrise du parage curatif et du parage fonctionnel devient alors obligatoire.

Les photographies présentées dans ce travail présentent des illustrations souvent caractéristiques
des différentes lésions rencontrées lors des maladies podales bovines les plus courantes.

Elles ne sont pas exhaustives mais donnent des repeéres pour I’identification des Iésions.

Le relever des commémoratifs, du contexte zootechnique de 1’¢élevage, et ’examen clinique du ou
des animaux atteints complétent la démarche diagnostique des maladies podales.

Le praticien peut avoir recours a certains examens complémentaires tels que la radiographie, la
ponction articulaire, les analyses sanguines ou du jus de rumen.

L’abord collectif du diagnostic est essentiel lors de I’atteinte de plusieurs animaux dans le méme
troupeau.

La démarche diagnostique collective consiste a rechercher les facteurs de risque dans 1’élevage, la
maladie étant déja diagnostiquée.

Parfois il sera nécessaire de hiérarchiser les maladies coexistantes dans 1’élevage selon leur impact
économique et/ou éthique, afin d’organiser la démarche thérapeutique.
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