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Introduction

La découverte du cadavre d’'un bovin qui semblaitbenne santé est toujours source de
guestionnements pour un éleveur. Outre le besoimameprendre si cet événement était
evitable ou non, il est important de déterminexiSence d’'un risque éventuel pour les autres
animaux du troupeau. Les éleveurs sont donc soulemtndeurs d’'un diagnostic rapide et
précis.

Pour présenter un diagnostic différentiel des cadsemort subite de bovins au pré, il
faut tout d’abord préciser ces termes. En médduimeaine, les différentes formes de mort
subite (notamment la mort subite du nourrissonjlé&fmissent comme : « le décés brutal et
inattendu d’un individu considéré jusque-la comnsa fportant » [35].

Cette définition reste valable dans le cas desnisovnais demande a étre complétée.
En effet, chez les animaux de rente, en particyd@ur les bovins au pré, les notions de
surveillance et de durée d'évolution prennent tdatg importance. Certains animaux, se
trouvant dans des patures €loignées, ne sont patigi par leur propriétaire qu’une ou deux
fois par semaine. Parler dans ce cas de mort sedtilusoire. A I'opposé, dans le cadre des
intoxications, quand l'exposition a un toxique esinnue, le propriétaire renforce sa
surveillance des animaux et peut donc observepdiapon de symptdmes, il ne parlera donc
pas de « mort subite » en cas d’issue fatale. ti@made mort subite dépend donc fortement
des circonstances.

Nous retiendrons donc comme définition de la marite le déces brutal et
inattendu d’un individu considéré jusque-la comme ken portant, et vu ainsi dans les 24
heures précédant la découverte du cadavre

La localisation au pré des morts subites est aongsirtante a détailler. Elle joue un
réle important sur I'exposition aux différentes sasl de mortalité. Ainsi, nous considérerons
gue les bovins au pré sont nourris essentiellemiéetrbe, voire de foin et de concentrés en
guantité limitée, comme compléments a I'herbe. Gemimet d’éliminer certaines causes
potentielles de mort subite, qui sont fortemergdia un régime alimentaire intensif, ou a base
d’ensilage.

En plus des troubles digestifs particulierementgdents (entérotoxémie), les
propriétaires évoquent souvent la possibilité duntoxication en cas d’apparition et
d’évolution particulierement brutale d’'un syndrorleez un animal. Il nous a donc paru
nécessaire d’étudier quelles sont les conditiomstaXication et les toxiques pouvant étre
rencontrés dans le cas particulier de la mort sudBtbovins au pré (ou les animaux semblent
a priori peu exposés a des substances toxiques). Nous aeomscela analysé la plus
importante base de données toxicologiques vétéeirfeancaise : celle du Centre National
d’'Informations Toxicologiques Vétérinaires de Ly@wonnées courant depuis 1984).

Il nous a également semblé important de chiffrefréguence des morts subites de
bovins au pré. Une tentative est ainsi faite aipade I'étude de la Base Nationale des
Encéphalopathies Spongiformes Subaigués Transheissitui recense toutes les mortalités
de bovins de plus de 24 mois entre 2001 et 2005.

Nous commencerons donc par une étude statistiqumdes subites de bovins au pre,
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a partir de I'exploitation des bases de données BBE et V-Tox, afin de déterminer
'importance de ce syndrome et les toxiques pougametimpliqueés.

Dans une deuxieme partie, nous détaillerons lesad#mas pratigues a mettre en
ceuvre dans le cas des morts subites, notammer @ concerne les expertises aupres des
assurances et les maladies réglementées.

Nous aborderons enfin dans la troisieme partietaatche diagnostique a proprement
parler, et le diagnostic différentiel des mortsitagbde bovins au pré.
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Premiere partie : exploitation de deux bases de
données : la BNESST et V-Tox
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|. Exploitation de la BNESST
La BNESST, ou Base Nationale des Encéphalopathipendgiformes Subaigués

Transmissibles est un fichier informatisé qui a @t dans le contexte de la crise de la
«vache folle » ou Encéphalopathie Spongiforme BeviElle contient des données
épidémiologiques relatives a I'ESB, mais aussi &danblante. Nous ne nous intéresserons

gu’au cas des bovins.

Dans le cadre de la surveillance de I'ESB, a padsijuin 2000, les éleveurs ont été
obligés de déclarer aupres de leur vétérinairdaeamia mort de tous les bovins agés de plus
de 24 mois. Il a été instauré une visite de maétatibligatoire, valable aussi pour les
euthanasies, au cours de laquelle le vétérinairdtag® devait remplir une Fiche
d’'Information et de Suivi de la Mortalité (FISM)ek& cadavres étaient ensuite acheminés a
I'équarrissage, ou un prélévement de tissu nereeuxue du test de dépistage de 'ESB était
réalisé. Enfin, aprés résultat de l'analyse, laMrI8tait saisie informatiquement dans la
BNESST par le laboratoire d’analyse agréé.

L’'obligation de déclaration des mortalités a étpsimée en janvier 2005, les
données épidémiologiques collectées étant congisl@@mme suffisantes [95].

Les FISM comprennent un certain nombre de renseignes concernant I'animal :
- ses numéros d’identification (national et EDE),

- sadate de naissance,

- le type de production (allaitant, laitier, mixte engraissement),

- la cause de la mort (codée de 0 a 9) : abattagabattbir, mort naturelle,
euthanasie pour accident ou pour maladie, tauromactiattage pour défaut
d’identification, abattage pour police sanitaireth@nasie pour suspicion clinique,
inconnue, sans objet ;

- le syndrome ayant entrainé la mort (codé de 1:&d®)estif, respiratoire, génital,
cardio-vasculaire, nerveux, locomoteur, métaboliquére, ou inconnu.

7 DL

Enfin, sont également indiqués le département étéaéalisée la visite de mortalité,
avec le code du vétérinaire sanitaire, la datadesite ; I'identifiant de I'équarrissage, la date
de réalisation du prélevement, et le résultat aealyse.

Il s’agit donc d’'une base de données quasiment exitive, rassemblant un
certain nombre de données épidémiologiques concemaous les bovins de plus de deux
ans morts entre juin 2000 et janvier 2005Cependant le diagnostic précis de I'affection
ayant entrainé la mort n'apparait pas dans ledicimformatique, ce qui ne permet pas de
chiffrer la part des différentes causes de moéaditibite ou non.

Nous réaliserons donc une étude épidémiologigua depulation des bovins mourant
de « mort subite » (ce qui correspond dans le adada base aux morts naturelles dues a un
syndrome inconnu), par rapport a I'ensemble desnsanourant dans leur exploitation.

Nous commencerons par une étude géenérale de ladeadennées concernant les
bovins, de maniere a caractériser la populatiodiétu

1) Etude générale de la BNESST
A partir des requétes : « bovins morts hors d’uatialr » et « année de prélévement :
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2004 », la BNESST fournit une liste de 235 442 asmi eux, 213 128 se rapportent a des
animaux morts pendant 'année 2004 (date de lgevils mortalité entre I€"janvier et le 31
décembre 2004). La majorité des autres sont mart#eembre 2003, mais certaines visites
de mortalité remontent I'année 2000. Plus de 908cdd@nées du fichier se rapportent donc a
la mortalité de I'année 2004, et nous considéremumes ce fichier est représentatif de la
mortalité annuelle des bovins adultes en France.

Nous étudierons les données correspondant aux43b6a% de bovins morts hors d’'un
abattoir, et pour lesquels le prélevement pouremtie d'ESB a été réalisé en 2004. Elles
nous renseignent aisément sur la répartition dedaiités suivant I'age et le type de
production.

a) Cause de la mort

Tauromachie Abattage pour
0 T2% datalt
L e

—""" didentification

1.8 -~ 0,02%

(3 Mort naturelle
B Euthanasie pour cause d'accident

0 Euthanasie pour cause de maladie

55.6%

|l Tauramachie

Figure 1 : Cause de la mort des animaux inclus dans les requétes « mort hors d’un
abattoir » et « prélevement en 2004 »
(235 442 cas)

La quasi-totalité des animaux concernés par lagéteg précédemment citées est donc
mort ou a été euthanasié en exploitation agricoéepart des autres causes de mortalité
(tauromachie ou abattage pour défaut d’identifamgtiest négligeable, avec respectivement
1682 et 37 cas.

Les euthanasies pour cause d’'accident sont digtesydes euthanasies pour cause de
maladie, car I'Etat prenait en charge, a cetteopéri une partie des frais d’euthanasie pour
cause de maladie. Les euthanasies pour cause ddienabnt pourtant moins fréquentes que
celles faisant suite a un accident : 41 606 cdfrg57, soit 41% contre 59% des euthanasies.

La mort naturelle, que nous allons détailler phig,l est la plus fréquente : 129 857
cas, soit 55,8% des cas.
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Parmi les bovins mourant dans leur exploitatiorgalgaannée, plus de la moitié meurt
donc de maladie ou d'accident, les autres sontaeasiés ; les accidents représentent la
principale cause d’euthanasie (prés de 60% desmagies).

Parmi les cas de mort naturelle, les neuf granddreynes distingués par le codage de
la BNESST se répartissent comme sulit :

Digestif
Inconnu 18,3%

289%

Respiratoire

5.2%
& Ganital
. 11,0%
; —— Cardio-vasculaire
14,5% Métabolique Locomatieur g 30,
o * '
6.8% B.1% ) Nerveux

0.8%

Figure 2 : Syndromes impliqués dans les cas de « mort naturelle »
(129 857 cas)

Le «syndrome inconnu », qui comprend notammentitesiaux morts subitement,
est celui qui occupe la premiére place, avec pesf% des cas. Trois autres syndromes
représentent plus de 10% des cas : les syndromggeéaligestif, génital et « autre ». Puis
viennent les affections cardio-vasculaires, méighek et locomotrices. Enfin la mort est due
a un syndrome nerveux dans moins de 1% des cas.

Les cas de « mort naturelle due & un syndrome imcenqui incluent les cas de mort
subite, représentent donc une proportion non néglig des animaux mourant dans leur
exploitation : 15,9%. La mort subite n’est donc pas phénoméne exceptionnel chez les
bovins.

Parmi les autres causes de mort naturelle, lesesaligestives et génitales sont les
plus fréquentes.

b) Age des animaux

La BNESST comprend la date de naissance des anjnesiocelle de la visite de
mortalité, ce qui permet de calculer leur age.

Les visites de mortalité ne concernaient théoriqerengque les bovins ageés de plus de
24 mois. Cependant, les ages des animaux présanssld BNESST se répartissent plus
largement : 60 animaux ont moins d’'un an, et 3dmbe 12 et 24 mois, soit 1,7% d’animaux
théoriquement trop jeunes qui ont fait I'objet ddurecherche ESB.
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Figure 3 : Répartition par age des animaux inclus dans les requétes « mort hors d'un
abattoir » et « prélevement en 2004 »
(212 230 cas ou I'age est calculable)

La répartition par age est principalement marquereupe décroissance des cas avec
'age des animaux. La classe d’age des 3-4 anplestreprésentée que celle des 2-3 ans.
Pourtant, on observe habituellement dans les teaypéovins une « pyramide des ages » :
chaque classe d’age se réduit d'année en anndar atta mesure des réformes d’animaux
jugés inaptes.

Cette sous-mortalité de la classe des 2-3 anslgjerppar la conduite d’élevage, et
'age au premier vélage. En effet, les éleveurdsibgent généralement de faire véler pour la
premiere fois leurs animaux a 2 ou 3 ans. Les géside plus de 2 ans, qui n’'ont pas encore
vélé, ne sont donc pas encore soumises aux ristgesau vélage et aux maladies
meétaboliques des vaches déja en production. Leutatité est donc moins élevée, ce qui
explique I'apparent pic de mortalité pour les animde 3 a 4 ans.

Enfin, la répartition par age prouve que, malgigtdnsification de I'élevage, on
trouve encore des bovins agés de plus de 15 amssi B 990 animaux recensés dans la
BNESST avaient plus de 15 ans (2,8% des cas oa E&g calculable), et 3 bovins avaient
méme entre 28 et 29 ans.

La BNESST concerne essentiellement des animauxesduhéme si un faible nombre
d’animaux de moins de deux ans ont été inclusépantition par age montre I'importance de
'entrée en production dans les facteurs de moétales bovins : elle se traduit par une
mortalité nettement plus élevée dans la classeedigg 3-4 ans que dans celle des 2-3 ans.

c) Type de production

Le codage de la BNESST distingue 4 types de pramuctlaitiére, allaitante, mixte,
ou d’engraissement.

Au premier janvier 2004, la France comptait 4,0%Bions de vaches laitieres, contre
4,040 millions de vaches allaitantes [64].
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Figure 4 : Répartition par type de production des animaux inclus dans les requétes
« mort hors d’un abattoir » et « prélevement en 2004 »
(235 442 cas)

Il apparait donc que la mortalité est plus élevieékevage laitier qu’en élevage
allaitant, les vaches laitieres représentant 45% merts contre 32% pour les vaches
allaitantes, alors que le cheptel des vaches aill@is est |légerement plus nombreux. La
différence est trés significative au testdul'indépendance (p < 0,0001).

Cette surmortalité en production laitiere peut plejuer par les différentes maladies
métaboliques qui guettent les vaches laitieresdsgoitoductrices, alors que I'élevage allaitant
est généralement moins intensif.

La répartition des mortalités en fonction du type production confirme donc
limportance de l'intensité de la production daes facteurs de mortalité des bovins.

d) Prévalence de 'ESB
Parmi les 235 442 cas, les tests ESB n’ont mis/elegce que 43 réponses positives.

0.08%

0.07%

0.06%

0.05%

0.04%

0.03%

0.02%

0.01%

0.00% T T T
Laitier Allaitant Mixte Engraissement

Figure 5 : Prévalence des réponses positives au test rapide de dépistage de I'ESB,
suivant le type de production
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La prévalence de I'ESB est donc de 1,8 pour 10(0@6rvalle de confiance a 95% :
entre 1,3 et 2,4 pour 10 000) dans la populationégde d’animaux mourant ou eétant
euthanasiés dans leur exploitation.

En s’intéressant au type de production des animpositifs, on constate une
augmentation de la prévalence dans les élevagegrdissement. Cependant, le nombre total
de cas (43) est trop restreint pour mettre en éeelene différence significative.

Nous allons a présent détailler le cas des moktisesuau pre.

2) Estimation du nombre des morts subites au pré

D’aprés le codage des causes de mortalité, ceagréspond le plus a la mort subite
est la « mort naturelle due a un syndrome inconrtiependant, ces termes regroupent a la
fois les morts subites de bovins (le syndrome miapas pu étre observé par I'éleveur), et les
défauts de renseignement (le syndrome étant incaunuvétérinaire sanitaire ou du
laboratoire). Il est difficile d’estimer la part sleléfauts de renseignement des FISM. Une
approche consiste a supprimer I'ensemble des cad’'anires renseignements manquent,
notamment la date de visite, la derniére DSV delitifiant du vétérinaire.

Parmi les 37 474 cas de « mort naturelle due woaireme inconnu », il ne reste alors
plus que 28 554 cas, dont 28 284 pour I'année Z60A 213 128 cas en 2004). Les morts
subites représentent donc 13,27% des morts emaggstn 2004. L'intervalle de confiance a
95% est compris entre 13,13 et 13,41%, ce qui spomed a 27 984 a 28 580 cas par an. Nous
arrondirons a 28 000 et 28 600. Le nombre de nsuidtes de bovins peut donc étre estimé
entre 28 000 et 28 600 par an.

Cette estimation est en réalité une fourchettedhassnpte tenu du fait que la base ne
recense qu’'un nombre négligeable d’animaux de mibéndeux ans. Il ne s’agit donc que des
morts subites de bovins adultes.

Il est encore plus délicat d’estimer le nombre detsnsubites au pré. V-Tox, la base
de données du CNITV, recense 276 appels pour des subites de bovins au pré, contre
136 appels pour des morts subites en batimentjiogggivaut a un rapport de 2/3 — 1/3 (67%
des cas au pré). L'intervalle de confiance a 954srdonne des valeurs de 62,45 et 71,53%.
En conservant ce méme rapport, on peut évalueortigbre de morts subites au pré entre 17
486 et 20 458 par an, soit en arrondissant, efit&00 et 20 500 par an.

Une autre méthode pour estimer le nombre de mohbises au pré consiste a se baser
sur la période de I'année et le type de productidous considérerons que les animaux en
engraissement sont trés majoritairement logés eméadt, tout au long de I'année. Les bovins
en production allaitante sont généralement au g glie le temps le permet. Les dates
varient bien sdr suivant le climat des régionestdratiques de I'exploitation. Nous prendrons
des dates « moyennes » : dlUdbril au 31 octobre. Nous considérerons que l@saux en
production mixte et ceux pour lesquels le type w@pction n’est pas précisé sont également
pour la plupart au pré a ces dates.

En faisant la somme des cas de mort subite en gioduallaitante, mixte et non
précisée, entre I€"avril et le 31 octobre, on obtient un total desg 2as.
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Le cas des bovins laitiers est plus complexe. Wmtaime proportion vit en batiment
tout au long de I'année, tandis que d’autres ooés@ un pré presque en permanence. Si nous
ajoutons le total des cas de mort subite en pramtudaitiere entre avril et octobre, nous
arrivons a 14 952 cas. Si par contre seule la éxditi ces cas en €levage laitier est prise en
compte, pour tenir compte des animaux qui ne sojaemais, et du fait que les autres rentrent
pour la traite, le total obtenu est de 11 618 cas.

Par cette méthode, nous pouvons donc estimer ldmode morts subites de bovins
adultes au pré entre 10 000 et 15 000 par an.

Il est donc possible de retenir une estimation donbire de morts subites de bovins
adultes aux alentours de 28 000 par an, et pates,ale 10 000 a 20 000 morts subites au
pré. Cette fourchette est volontairement large,ptertenu de la difficulté d’évaluer le lieu de
la mort a partir des données de la BNESST.

Pour tenir compte de la part des animaux de mandedix ans, la seule méthode est
la encore de s’appuyer sur les statistiques du @NParmi les 188 appels pour mort subite
de bovins au pré, ou I'dge des animaux est pré€idéoncernaient des jeunes et 111 des
adultes, soit des proportions de 40% et 60%. Gutiportion est d’ailleurs la méme dans
I'ensemble des appels concernant les bovins (diffée non significative au test gf) voir
plus bas).

L’effectif des jeunes représente donc 66% de ocddsi adultes. Nous considérerons
donc que, pour tenir compte de la part des anindauxoins de deux ans, il faut rajouter 66%
aux chiffres précédemment obtenus.

Le total obtenu est d’environ 46 500 morts subitedovins par an, et entre 16 600 et
33 200 mort subites au pré.

En conclusion, nous retiendrons une fourchette élgie : entre 15 000 et 35 000
morts subites de bovins au pré par an. L’évaluatiorest donc tres large, compte tenu des
difficultés pour prendre en compte les facteurs déeu et d’age a partir de la BNESST.

3) Etude de la population des morts subites

Nous nous baserons sur les cas de « mort natdrgdl@ un syndrome inconnu », pour
lesquels I'ensemble des renseignements sont pséseitt28 554 cas.

S’il est possible d’estimer le nombre de morts ®sbau pré a partir de la date de la
mort et du type de production, il devient beaucplys hasardeux d’essayer d’isoler une liste
de cas a partir de ces critéres. C’est pourquaos meutiendrons pas compte du critere « pré »,
mais des morts subites dans leur ensemble. Nous intresserons essentiellement a I'age
des animaux, et au type de production.

a) Type de production

En considérant uniquement les 28 554 cas de «subite », la répartition par type de
production est encore en faveur de I'élevage laftd&% contre 39% pour I'élevage allaitant),
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par rapport au cheptel bovin francais, ou les vachBaitantes sont Iégerement plus
nombreuses.

Laitiere
Allaitante
O Mixte

B Engraissement

m NP

Figure 6 : Répartition par type de production des cas de « mort subite » (mort
naturelle due a un syndrome inconnu, la fiche étant enti€rement renseignée)
(28 554 cas)

Cependant, la répartition des morts subites par tgoproduction apparait nettement
moins en faveur de la production laitiere que ceédld’ensemble des mortalités. La différence
est trés significative (p < 0,0001).
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Figure 7 : Répartitions par type de production des cas de mort subite et de
I'ensemble des mortalités
(28 554 et 235 442 cas)

Il existe donc une influence du type de la productsur la mortalité par « mort
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subite », mais celle-ci est plus faible que pountatalité globale.

Or lintensité de la production est, comme nousdias vu préecédemment, une cause
de la surmortalité des animaux de type laitier ra@port aux animaux allaitantses morts
subites sont donc moins influencées par l'intensitéle la production, et les maladies
métaboliques qui en découlent, que I'ensemble desonmlités de bovins. Il s’agit donc
davantage d’un « bruit de fond » parmi les causesedmortalité des bovins.

Nous nous intéresserons a présent a la réparpaortype de production en fonction
des périodes de I'année. Celle-ci permet de carsgak le type de production ou la mortalité
est la plus forte varie en fonction des mois.

Les périodes de surmortalité (janvier a avril plesrbovins allaitants, septembre pour
les bovins laitiers) correspondent approximativeirarx mois ou se regroupent la majorité
des vélages dans les différents types de production
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00 — — Mixte
Engraissement
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T —— — -'__.-—_ _q"'-lq._,.--"—-
200
U T T T T T T T T T T T
5 2 . @ @ @
P A SN OV A P
b - & &

Figure 8 : Répartition par mois et par type de production des animaux « morts
subitement » pendant I'année 2004
(28 284 cas)

La période du part est donc un facteur a prendreeanpte dans le diagnostic
différentiel des morts subites de bovins adulte8&mm si seule une minorité des vaches se
trouve au pré a cette période.

b) Age des animaux

La répartition des cas de mort subite en fonctien'dige des animaux est un peu
différente de la population générale.
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Figure 9 : Répartition par age des animaux « morts subitement » et de I'ensemble
des mortalités
(28 542 et 212 230 cas ou I'age est calculable)

La courbe représentant les morts subites appdusiiipsée que celle de la population
générale. La sous-mortalité de la classe d’ageeesans est beaucoup plus modérée (3 989
cas contre 4 218 chez les 3-4 ans) que dans ldatmpugénérale (différence significative au
v* d'indépendance : p < 0,0001).

Dans le méme temps, nous avons vu que la partalassblaitiers, parmi lesquels le
vélage a 2 ans est plus répandu, a diminué. Lesesade mort subite sont donc moins
influencées par le fait que I'animal soit ou non @oduction, que le reste des causes de
mortalité.

Encore une fois, les morts subites correspondent dantage a un « bruit de fond »
sur la totalité des mortalités de bovins.

c) Statut vis-a-vis de 'ESB

Sur les 28 554 cas de mort subite, seulement 5aanxiront été testés positifs, soit une
prévalence de 1,8 pour 10 000 (intervalle de conBiaa 95% : entre 0,2 et 3,3 pour 10 000).
Il 'y a donc pas de différence significative avaqrévalence de 'ESB dans la population
générale, les intervalles de confiance se recotpavalence de 1,8 pour 10 000 avec un
intervalle de confiance a 95% entre 1,3 et 2,4 AOUR00).

Conclusion

L’exploitation de la BNESST nous permet de reteplisieurs informations. Tout
d’abord, le nombre de morts subites au pré peeatétalué entre 15 000 et 35 000 cas par an,
en France. Ensuite, les causes de mort subiteirsdhrdncées par le type de production et la
conduite d’élevage (notamment la période du pangis moins que les autres causes de
maladie ou d’accident a l'origine de mortalité détdil. Il s’agit davantage d’'un « bruit de
fond », qui touche toutes les classes d’age, ®asypes de production, quel que soit le statut
vis-a-vis de I'ESB.
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[I. Exploitation de V-Tox

La deuxieme base de données que nous allons éflidszrit dans un contexte tout a
fait différent de la BNESST. Il s’agit de la basedbnnées du Centre National d’'Informations
Toxicologiques Vétérinaires (CNITV) de Lyon, ou @enAnti-Poison Animal de Lyon. Elle
est basée sur des appels spontanés de vétérimairee particuliers, confrontés a des
intoxications, ou des suspicions d’intoxication. leerutement des cas est donc tout a fait
différent de celui de la BNESST.

Il est intéressant d’analyser les résultats d'useelde données toxicologiques dans le
cas du diagnostic différentiel des morts subitesbdeins au pré, car le plus souvent les
intoxications sont suspectées sur la base d'unardiom et d’'une évolution brutale des
symptémes, comme peut I'étre une « mort subite ».

Dans le cadre particulier des morts subites, lietogies non toxicologiques sont bien
sUr sous-représentées dans la base de donnéasppart a leur fréquence réelle. La part
relative des différentes causes toxiques est pareoeprésentative (notamment en termes de
fréequence des différents toxiques) de ce qui peeatréncontré en pratique courante. En effet,
le CNITV de Lyon est celui qui recoit le plus d’'ag, en provenance de toute la France.

Il est important de donner quelques précisions eaorant la base de données du
CNITV : V-Tox. Elle regroupe sous forme informags€ensemble des fiches qui sont
remplies par les étudiants de garde ou les pernmaechaque appel que recoit le centre. Ces
fiches, d’abord rédigées sur support papier (andgxeont ensuite saisies aprés vérification
(des critéres d’imputabilité, notamment) par umpeament du centre.

Les fiches comprennent le motif d’appel, le liedest circonstances d’intoxication, la
gualité du demandeur, des renseignements surilesuax et les toxiques concernés, ainsi que
les symptéomes. C’est un programme automatique gteérohine I'imputabilité du tableau
clinigue a chaque toxique (improbable, peu prohamiebable ou certaine), en fonction de
scores attribués a différents criteres : I'expositila dose, le délai d'apparition des
symptomes, le tableau clinique et les autres exjdins envisageables. Ce systéme permet
une uniformisation des imputations, et limite laibilié aux difféerences d’appréciation entre
répondeurs. Le terme de «cas sdrs » regroupentesgidations ayant recu l'imputation
« certaine » ou « probable ».

Mais les fiches n’ont pas toujours présenté cettmé exacte depuis la création de la
base de données. Elles ont été remaniées en 19B8pmnatisées par la suite. Toutes les
fiches antérieures a cette année (la base de dorm@amence en 1984), sont moins
détaillées. Le lieu d’intoxication (qui nous intése particulierement dans le cas des morts
subites au pré), n'apparait donc pas dans lessfiali@nt de 1984 a 1998. Les « morts subites
au pré » se rapportent donc uniqguement a des apfiad de 1998 a 2006, alors que les
« morts subites » s’étalent sur une période atlart984 a 2006.

Ces différences de date influent surtout sur laneatles toxiques auxquels les bovins
peuvent étre exposés. En effet, les pesticidegmment, subissent une constante évolution,
avec l'apparition et la disparition de moléculesull verrons d’ailleurs quels toxiques, qui
pouvaient il y a quelques années étre évoquésdmmort subite, peuvent désormais étre
supprimés du diagnostic différentiel.

Nous commencerons par I'étude des circonstancesrgaurent les morts subites de
bovins au pré, telles qu’elles apparaissent d’al@appels recus au CNITV.
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1) Importance des morts subites au pré

Comme nous l'avons vu, les appels au CNITV se rdppbtoujours a des suspicions
d’intoxication, qui sont évaluées par la suite carahes cas sOrs ou non.

V-Tox recense au total 1 214 appels concernanboess au pré, contre 956 pour des
bovins en batiment (soit 56% et 44%). Parmi eu¥, &Jpels impliquent le symptdome « mort
subite » pour des bovins au pré, contre 136 emledati (soit 67% et 33%). La différence de
répartition est statistiguement significative : p,8001 au test dyf d’indépendance.

Les morts subites pour lesquelles une suspiciamtaXication a été émise sont donc
plus nombreuses au pré, ce qui peut s’expliquetapaunrveillance plus difficile que dans un
batiment. En effet, si I'éleveur a pu voir I'évalut des symptdomes grace a une surveillance
fréquente (I'intoxication étant connue ou nonjel parlera pas de mort subite !

Parmi les 276 appels pour mort subite de bovinpréu71 cas (26%) ont débouché
sur la mise en évidence d’une intoxication certaingrobable, contre 63 cas sdrs parmi les
morts subites en batiment (46%). La différenceé&partition est la encore tres significative :
p < 0,0001 au test d¢ d'indépendance.

Les intoxications sdres sont donc plus fréquentelséiment, ce qui implique que les
causes de mort subite restent plus mystérieusgeéauCeci peut d'abord s’expliquer par
laccés plus facile des animaux en batiment a denbmeux produits de traitement
phytosanitaire, et a des doses plus élevées, pilssgeuvent avoir acces directement au
stock, et non pas au produit réparti au sol ouéddans I'eau. Il en résulte que la cause de
l'intoxication est rapidement suspectée, si onorete des sacs éventrés, par exemple.
Ensuite, des interventions extérieures, et dononnaes du propriétaire, sont plus faciles au
pré que dans un batiment. Enfin, les bovins awspné particulierement exposés a des plantes
toxiques, qui ne sont pas toujours faciles a troeva identifier.

2) Motif des appels et demandeurs

Nous nous intéresserons a présent aux motivatieagpersonnes appelant le CNITV
dans le cas de morts subites de bovins au pré.
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Figure 10 : Motif des appels concernant des morts subites de bovins au pré
(276 cas)
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Parmi les 276 appels recus dans ces conditiorggalede majorité (83%) a pour but
d’obtenir un diagnostic, ou de faire réaliser unalgse toxicologique. Seuls 13% des appels
correspondent principalement a une demande dertraitt pour les animaux survivants.
Moins de 3% ont pour cadre une expertise, et uhaggel sur 276 concernait une demande
de renseignement concernant des résidus toxiques.

Le CNITV remplit donc surtout un réle d’aide aughastic, notamment pour évaluer
si la mort subite peut étre ou non attribuée aintexication. En effet, la mort brutale d’'un
animal considéré jusque la comme bien portant domilen souvent a évoquer I'hypothése
d'une intoxication. La part des expertises peutajisr minime (2,9%), elle est pourtant
beaucoup plus élevée que chez les carnivores dioest(chiens et chats), chez qui elle
représente 0,3% des appels. La différence esstgjaement tres significative : p < 0,0001 au
test duy® d'indépendance. Proportionnellement, les expertises de mort subite sont plus
fréquentes chez les bovins que chez les carnivimestiques.

Quelle que soit la cause de I'appel, les persogonesontactent le CNITV a propos de
bovins se répartissent un peu differemment para@@ux demandeurs pour d’'autres especes.
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Figure 11 : Répartition des demandeurs parmi les appels concernant des bovins ou
des carnivores domestiques (chiens et chats)
(9 459 et 120 726 appels)

Dans toutes les espéces, I'immense majorité deslsappt passée par des veétérinaires
praticiens : 79%, que ce soit pour des bovins suctéesns et chats.

Au contraire, seulement 4,5% des appels concero@st bovins émanent de
particuliers, contre 17,6% parmi les appels cora@rres chiens et chats (différence tres
significative au test dy® d'indépendance : p < 0,0001). Les éleveurs denisopdnnaissent
donc peu le CNITV, par rapport aux propriétairecaivores domestiques.

Les organismes qui contactent le CNITV differentalégent suivant l'espece

-28-



considérée : pour les bovins, il s'agit surtoutrgamismes agricoles, des Directions des
Services Vétérinaires et des Laboratoires Vétégesabépartementaux ; pour les carnivores
domestiques, les appels émanant des Centres Aistiri3ohumains et des Ecoles Nationales
Vétérinaires sont particulierement nombreux.

Parmi les particuliers qui ne connaissent pas |¢T@NIles propriétaires de bovins
s’adressent donc plus volontiers a des organisigresoies ou des administrations, alors que
les propriétaires de carnivores domestiques cariatds centres anti-poisons humains.

industrie chimique

industrie 0,5% pharmacien
pharmaceutique 0,3%
0,5%

ENV services publics
O,?% 0,2%
CAP
0,7% vétérinaire praticien
industrie alimentaire fit, particulier
0.8% . :

Srmey

ODsV
B organisme agricole
mLVD

M autres

Figure 12 : Répartition des demandeurs parmi les appels concernant des bovins
(9 459 appels)

Plus de 90% des appels concernant des bovins pr@né donc de vétérinaires
praticiens, de la Direction des Services Vétéramirdes Laboratoires Vétérinaires
Départementaux et d’organismes agricoles.

Cette répartition est encore plus ciblée si safdsappels concernant des morts subites
au pré sont pris en compte. Les vétérinaires peascreprésentent alors prés de 86% des
demandeurs, et avec les Laboratoires Vétérinaiggmiementaux, ils totalisent plus de 94%
des appels !
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Figure 13 : Répartition des demandeurs parmi les appels concernant des morts
subites de bovins au pré
(276 appels)

Dans le cadre de mort subite de bovins au préNE'Z joue donc principalement un
réle d’aide au diagnostic pour des vétérinairesiqeas, et secondairement, les Laboratoires
Vétérinaires Départementaux, a qui I'autopsie prg confiee. Les autres causes d’appels
correspondent essentiellement a la démarche deseiwers les autres animaux qui auraient
pu étre intoxiqués, et les recours éventuels (ardlyxicologique et expertise).

3) Années d’appel

Contrairement aux especes d'animaux de compagmet [esquelles le nombre
d’appels a connu une augmentation réguliere d’umeée sur l'autre, le nombre d’appels
concernant des bovins reste stable.
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Figure 14 : Nombre d’'appels recus chaque année au CNITV, concernant des bovins
ou des carnivores domestiques (chiens ou chats)
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Que ce soit pour les bovins ou les carnivores dbquess, plusieurs années
« creuses » apparaissent : 1991, 2000 et 2004inhiaudion des cas en 2000 et en 2004 est
un artefact di a la perte de certaines fiches meées-la, qui n’ont pas pu étre saisies dans la
base de données. Il N’y a pas d’explication pdréoela la diminution des appels en 1991.

La stabilité générale des appels concernant lesn®ocomparée aux carnivores
domestiquess’expliqgue notamment par la différence de diffusampres des particuliers : les
agriculteurs connaissent peu le CNITV.

Le lieu d’intoxication n’est codifié dans V-Tox quiepuis 1998. En prenant en
compte les années 1999 a 2004, le nombre d’appeisdes morts subites de bovins au pré
oscille entre 27 et 49 par an. Les morts subitepraueprésentent environ 10% des appels
concernant les bovins chaque année. Cette propoesb la encore stable d’'une année sur
l'autre.
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Figure 15 : Proportion des morts subites au pré parmi les appels concernant des
bovins, chague année

L’augmentation de la proportion des morts subites 2000 est probablement
artificielle, en lien avec la diminution du nomhbi@al des appels. La baisse marquée de
'année 2003 correspond davantage a une baisseaés subites (29 cas contre 49 en 2002),
alors que le nombre d’appels reste stable (445ed®3 en 2002). Ces résultats peuvent étre
reliés aux effets de la canicule de I'été, que rd#iaillerons plus loin.

4) Saisons d’appel

Comme nous avons pu le voir avec I'étude de la BBIE3es morts subites de bovins
au pré ont un caractere saisonnier.

S'’il n’est bien sdr pas possible, d’apres les desrde la BNESST, de distinguer les
morts subites au pré de I'ensemble des morts sylée données du CNITV nous confirment
gue la majorité des cas de mort subite au préiemtentre avril et novembre, période ou la
majorité des animaux sont sortis.
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BMESST

Les appels recus au CNITV concernent tous des@aspid’intoxication, et ceux qui
débouchent sur un diagnostic de pathologie norcdtogique sont peu nombreux. Il est donc
impossible de relier les variations du nombre d&dgpa des phénomeénes de conduite
d’élevage comme la période des vélages. Les pieppdls correspondent a des pics
d’exposition aux toxiques.
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Figure 16 : Répartition par mois du nombre d'appels recus au CNITV pour mort
subite de bovins au pré, et des cas de mort subite codés dans la BNESST pour
I'année 2004
(259 appels et 28 283 cas)

La saisonnalité est donc tres différente entreléas< bases de données. Le maximum
d’appels au CNITV est enregistré entre avril etlgti avec un rebond en octobre. Ces
périodes correspondent a celles ou la croissarsgétgetaux est la plus rapide (printemps et
automne), et ou les jardiniers et les professiantallent les haies et utilisent des herbicides.
Or, comme nous le verrons plus loin, les toxiquesgdlus fréquemment incriminés dans ce
type d’appels sont les végétaux et les herbicides.

Les deux bases de données nous apportent donc desnseignements
complémentaires quant a linfluence de la saison dans le cas des causes non
toxicologiques de mort subite, il faut tenir comptedu stade de production, avec la
présence d’un pic en période deost-partum; pour les causes toxicologiques, le premier
facteur est la disponibilité des plantes toxiques.

5) Circonstances d’intoxication

Les circonstances d’intoxication sont regroupéesbecatégories par V-Tox : les
intoxications liées a I'environnement des animaexqui correspond au cas ou un toxique se
trouve habituellement a leur portée (cas habitesl plantes toxiques) ; les accidents, ou les
animaux sont involontairement mis en contact awedokique ; les malveillances, ou les
animaux sont volontairement mis en contact avdoXgue, dans l'intention de nuire ; et la
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catégorie volontaire/automédication, ou les animsant volontairement mis en contact avec
le toxique, mais sans intention de nuire (ce cagppique surtout aux meédicaments,
notamment antiparasitaires, utilisés a mauvaiseafciEnfin, les circonstances peuvent étre
inconnues dans de nombreux cas.

Les appels concernant des bovins victimes de nufnitesau pré correspondent trés
majoritairement a des circonstances liées a levr@mement : 55%, soit 67% des cas ou les

circonstances sont précisées. Les accidents nésmyent que 24% et les malveillances 7%
des cas.

Volontaire / Non précisé _
Automédication 17 5% Acmdfnt
1,1% 20,0%

Environnement
55,6%

Figure 17 : Circonstances entourant les appels pour mort subite de bovins au pré
(276 appels)

Cette répartition est trés differente de celle quiencontre avec les carnivores
domestiques (chiens et chats). Dans ces espésesirdenstances sont inconnues dans la
majorité des cas (45,6%). Quand les circonstanoes connues, la malveillance arrive
largement en téte : elle est invoquée dans 54%aescontre 25% pour les accidents et 17%
pour les intoxications liées a I'environnement.

Accident
13,5%

Environnement
9.1%

Non précise
45 6%

Malveillance

Prescription 29 3%
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Yolontaire /
Automeédication
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Figure 18 : Circonstances entourant les appels pour mort subite de carnivores
domestiques (chiens et chats)
(1 423 appels)
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Ces différences s’expliquent par la trés grandeges végétaux dans les intoxications
des bovins, alors que les carnivores y sont bien rsgdins exposeés. De méme, les
malveillances, comme lors de conflits de voisinagésultent plus souvent dans des
représailles sur des animaux de compagnie (chiernshas) que des animaux de rente
(bovins).

Les bovins au pré s’intoxiquent donc principalement partir des plantes de leur
environnement, ou par accident (principalement errars de stockage). Les malveillances
sont rares.

6) Animaux toucheés

Les fiches V-Tox comportent quelgues renseignemsntses animaux exposés au
toxique, de maniere a évaluer au mieux la prolébdiune intoxication. Il s’agit, outre
'espece, de la race, du sexe, de l'age (tres jejeume, adulte ou agé), et du poids des
animaux. Nous nous intéresserons essentiellemantae et a 'dge des animaux.

a) Race

La race des animaux intoxiqués est rarement peciséulement dans 93 appels sur
les 276 concernant des morts subites de bovingél_ps cas sont trop peu nombreux pour
distinguer chaque race bovine individuellement,snoous intéresserons donc au type racial :
laitier ou allaitant, qui correspond également & dedes d’élevage tout a fait différents.
Parmi les 93 appels, 59 impliquent des animauxade allaitante (63%), contre 32 pour des
animaux de race laitiere (34%). Ces valeurs peuedret comparées a la répartition en
fonction des races du total des appels (1 079 baoafiaitants et 1 394 laitiers) : le testu
d’'indépendance permet de conclure a une différgsesignificative (p < 0,0001).

Les morts subites au pré concernent donc principaté I'élevage allaitant. Cette
différence peut s’expliquer par le fait que dansndenbreux troupeaux, les vaches laitieres
restent dans des batiments toute I'année, et guanienaux au pré sont donc majoritairement
de race allaitante.

Ici encore les résultats completent ceux obtenus pd’exploitation de la
BNESST : si les morts subites sont globalement pldséquentes parmi les animaux de
type laitier, quand on prend en compte le facteur @ré », les bovins allaitants
deviennent majoritaires, du fait de leur conduite ¢levage.

b) Age
L’age des animaux est plus fréquemment précisdegueace : dans 188 cas sur 276.

Ces cas se répartissent en 59% d’'adultes (« adules agés ») et 41% de jeunes
(«jeunes » + «trés jeunes », la limite entre desix correspondant au sevrage). Cette
répartition est également celle du total des appabteernant des bovins en fonction de leur
age : 38% de jeunes pour 62% d'aduli€gl(indépendance : pas de différence significative).

Dans les deux groupes, les trés jeunes veaux eindid@dus agés sont trés peu
représentés. Dans les deux cas, il s'agit prineipeht d’'une absence de précision : le
demandeur parle de « vaches » ou de « veaux wmdesdus sont donc notés comme adultes
Ou jeunes, et on ne cherche pas a connaitre leuségt.
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Figure 19 : Répartition par classe d'age des appels concernant des morts subites de
bovins au pré, et du total des appels concernant des bovins
(245 et 5 025 appels ou I'age est précisé)

Toutes proportions gardées, la répartition par é@sfedonc tres semblable dans le
groupe des morts subites au pré et dans la populgtnérale. Ces proportions d’environ
40% de jeunes pour 60% d’adultes sont représeasativ cheptel francais : en effet, en 2004,
la France comptait 8,059 millions de vaches adukesiron 3 millions de bovins males
adultes, pour un total de 19,2 millions de bovswst 58% d’adultes pour 42% de jeunes [64].

L'analyse de V-Tox confirme donc celle de la BNESSTI'age influence peu la
probabilité qu’'un animal meure subitement, que ceait par intoxication ou non.

7) Toxigues mis en cause

lIs sont nombreux et variés, néanmoins six familtes toxiques principales se
détachent : les végétaux, les herbicides (et faohegd, les insecticides (inhibiteurs des
cholinestérases, organochlorés et pyréthrinoidaacipalement), les éléments minéraux,
I'azote non protéique (urée et nitrates, surtoilisés comme engrais) et les pathologies non
toxicologiques. En faisant la somme des appelssreour ces difféerentes familles, le total
obtenu est méme supérieur au nombre des fiche30(pdur 971 fiches concernant des morts
subites de bovins). En effet, il n'est pas rare plusieurs toxiques soient évoqueés lors d’'un
méme appel. Dans deux de ces familles, un toxigéeomine largement sur les autres : I'if
parmi les plantes toxiques, et le plomb parmi |éménts minéraux.

Deux autres familles de toxiques seront égalemerdué€es : celle des anticoagulants
et celle des convulsivants. Ces toxiques sontcomesamment évoqués lors de mort subite de
carnivores domestiques, mais nous verrons qu’it k@ pas de méme pour les bovins.

Il nous a semblé intéressant de détailler d’'unelpartoxiques les plus spécifiguement
liés aux morts subites de bovins au pré, par rdapgporcas général des morts subites ; et
d’autre part les éventuelles disproportions ené&refréquence d’apparition des différents
toxiques dans les appels, et leur implication ahessintoxications avérées.

a) Spécificité des intoxications au pré
Parmi les 971 appels pour des morts subites denboles végétaux arrivent au
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premier rang (41,5% des appels). Il s’agit aussnlde plantes toxiques « vraies » (environ
80% de ces appels) que d’accidents liés au foulf@gdose surtout : environ 20%). Ensuite
viennent les herbicides et fongicides, avec 33,@%appels, puis les insecticides (15,4%), les
éléments minéraux (compléments alimentaires ouugols : 10,1%, dont 43% pour le
plomb), les pathologies non toxicologiques (8,5%)azote non protéique (7,8%).

Cette répartition est bien sar orientée vers leses toxiques, le CNITV étant avant
tout un centre anti-poison. La faible proportionpdghologies non toxicologiques n’est donc
pas représentative de la totalité des causes desoiate de bovins.
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Figure 20 : Répartition des 6 principales familles de toxiques parmi les appels
pour « mort subite de bovins », et « mort subite de bovins au pré »
(971 et 276 appels)

Les 276 appels concernant des morts subites dedawi pré se répartissent a peu
prés de la méme facon, avec une prédominance eph@enarquée des vegeétaux (50,0%),
principalement les plantes toxiques (environ 93%ajgels contre 7% pour les accidents liés
au fourrage), et des herbicides et fongicides (@), moutes les autres familles de toxiques
reculent, particulierement les insecticides, qusseat a 7,6%, et les pathologies non
toxicologiques (4,0%). La part du plomb devientaecplus importante parmi les éléments
minéraux : 52% (sur les 8,3%).

Ces différences de répartition sont statistiquersigrtificatives ¢ d’indépendance a
5 degrés de liberté : p < 0,001).

Les toxiques qui sont le plus souvent évoqués latsappels pour des morts subites
de bovins, et particulierement si les bovins sontuapré, sont donc les végétaux et les
herbicides. En effet, les bovins au pré ont rarement acces saagks d’insecticides ou
d’engrais, mais plutét a des présentations dilo@eparties au sol. Les intoxications par ces
produits sont donc plus rares au preé.

Cette prédominance des plantes toxiques et degtie®explique aussi la répartition
saisonniere des appels : les plantes toxiquesphmmtlisponibles au printemps et a 'automne,
parce gue leur croissance est importante, et qast lel période de taille des haies (notamment
d’if). Ces périodes sont aussi celles ou les hategcsont le plus employés.

-36 -



b) Toxiques responsables d’intoxications sdres

La répartition entre les différentes familles dgiqoes pour les seuls cas avérés se
révele tres différente de celle que nous venonsie

Pour les 373 intoxications certaines a l'origine merts subites de bovins, les
végétaux sont de nouveau au premier rang (37,386, @wujours la méme proportion de 80%
de plantes toxiques et 20% d’accidents liés aurdge). Ensuite viennent les insecticides
(21,7%), les pathologies non toxicologiques (18,2P&gote non protéique (13,9%), et les
eléments minéraux (7,2%). Les herbicides et fodggiarrivent loin derriére, avec seulement
4,3% des cas averés.
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Figure 21 : Répartition des grandes familles de toxiques parmi les appels pour mort
subite de bovins, et les intoxications avérées
(971 appels et 373 cas)

Il est flagrant que la famille des herbicides et imgicides est trés souvent suspectée
lors de mortalité subite des bovins, mais le ptusvent a tort! Le test dyf d’indépendance
prouve qu’il existe une différence tres signifigat(p < 0,0001) entre les proportions d’appels
et de cas aveérés d'intoxication aux herbicidepgitides. Ceci s’explique par le fait que la
grande majorité des molécules employées ont usefdiBle toxicité aigué pour les bovins,
mais que leur usage est tres répandu.

D’'une maniére générale, la difféerence de répantitiest tres significative
statistiquement : p < 0,0001 au testydu'indépendance & 5 degrés de liberté. Les composés
les plus frequemment suspectés ne sont donc pasdoet la toxicité est la plus forte (les
insecticides et I'azote non protéigue ont en mogeamme Dls plus basse que les herbicides,
ce qui explique leur part proportionnellement gluse dans les intoxications avérees).

Voyons a présent le cas des intoxications avétées des bovins au pré.

Seulement 71 cas correspondent a des intoxicaBegsées a l'origine de morts
subites de bovins au pré. Les végétaux arriverdrenane fois tres loin devant tous les autres
toxiques, avec 56,3% des cas. La part des accitiésizu fourrage tombe a 10%, et parmi les
plantes toxiques « vraies », l'if enregistre la onég¢ absolue avec 25 cas (70% des plantes
toxiques). Ensuite viennent les pathologies noictdagiques (15,5%), I'azote non protéique
(7,0%), les insecticides, les herbicides et lesnélés minéraux (5,6% chacun). Parmi les
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éléments minéraux, le plomb représente 75% dexziaatiions, le reste (1 cas), correspondant
au soufre.
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Figure 22 : Répartition des grandes familles de toxiques parmi les appels pour mort
subite de bovins au pré, et les intoxications avérées
(276 appels et 71 cas)

Pour les herbicides et fongicides, la différencedapartition entre nombre d’appels et
nombre d'intoxications avérées, au pré, est la ensignificative au test dyf (p < 0,05). Les
herbicides sont donc beaucoup plus souvent suspecte réellement impligués dans des
intoxications, ceci pouvant étre relié a la faitugicité de la majorité des molécules.

Par rapport a la totalité des intoxications avérkepart des insecticides et de I'azote
non protéique décroit au pré. Comme nous l'avojes\dé€ la plupart des intoxications par ces
composeés proviennent d’erreurs de stockage, qui Beaucoup plus courantes dans des
batiments agricoles qu’en plein champ.

Les intoxications avérées a l'origine de mort subé de bovins au pré sont donc
principalement dues a des plantes toxiques, et emgmier lieu, a I'if. Les parts des autres
catégories de toxiques sont a peu pres semblablegie ce soit parce qu’il s’agit de
produits trés toxiques mais avec lesquels les animra sont rarement en contact a dose
suffisante au pré (azote non protéique, insecticide voire plomb), ou parce que ce sont
des molécules peu toxiques (herbicides et fongicg)e

Parmi les toxiques responsables de morts subitggéawseulement deux ne rentrent
pas d’emblée dans une des familles précédemmaeigscit la chloropicrine et I'huile de
vidange (annexe 2). Cependant, I'huile de vidanget @gtre rapprochée de l'intoxication au
plomb en ce qui concerne les morts subites. En, ¢tigdrocarbure en lui-méme provoque
des lésions variées, notamment digestives et malais I'évolution des symptémes dure en
général plusieurs jours [83]. Par contre I'huilewigange est généralement riche en plomb,
qui, lui, peut étre a 'origine de morts subite8][7

La chloropicrine est un toxique par fumigation dbunsage n’est plus autorisé (dans
des spécialités a 2% contre 33% auparavant) quel@aitement nématodicide et fongicide
des sols [96]. C’est une molécule dont 'usagepestrépandu, et qui n’a fait I'objet que de 5
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appels concernant des bovins. De plus sa condentrattuelle dans les spécialités et son
mode d'utilisation rendent peu probable I'intoxioat de bovins au pré. Le seul cas aveére
avec mort subite date de 1999, et était d0 a I§tige du flacon. Toutes espéces confondues,
le CNITV n’a plus enregistré d’intoxication certairou probable a la chloropicrine depuis
2002. Il semble donc raisonnable d’écarter cettEoube du diagnostic différentiel des morts
subites de bovins au pré.

Nous pouvons donc inclure dans le diagnostic difféel des morts subites de bovins
au pré, en dehors des pathologies non toxicologigfeecément sous-représentées dans la
base de données du CNITV) :

- les intoxications végétales (notamment a I'if),

- les intoxications a I'azote non protéique (uréeidtates, provenant d’engrais, la
plupart du temps),

- les intoxications aux insecticides (principalememes inhibiteurs des
cholinestérases, nous verrons que les organochterésnt plus d’actualité, et les
pyréthrinoides sont peu toxiques [83]),

- lintoxication au plomb, le soufre étant rarememssponsable d’intoxications
mortelles, et les symptémes évoluant habituellersenplusieurs jours [83],

- les herbicides, mais plutét pour les exclure damedjorité des cas.
Nous allons d’ailleurs étudier plus en détail le das herbicides.

8) Cas des herbicides

Il est intéressant de détailler le cas des herbsgidcar la tendance générale
(frequemment suspectés, mais a tort), ne s’apppase tous les composes.

Les herbicides suspectés dans les morts subiteeuiies se rattachent pour la plupart
a 9 grandes familles chimiques : les aryloxyac{@esphythormones de synthese, avec le 2,4-
D), les urées substituées (diuron comme chef @¢, fiés triazines et apparentés (triazine,
aminotriazole), les dipyridiliums (paraquat et diy les carbamates (thiram), les
dinitrophénols et apparentés (DNOC), les dérivéscolmiiques (triclopyr), les
aminophosphonates (avec comme chef de file le gisatie : Round’Up) et les chlorates.

Ces différentes familles présentent une toxicité tofait variable : il est possible de
proposer une classification, avec d’'un coté ceuxsquat peu toxiques : aryloxyacides, urées
substituées, triazines, dérivés picoliniques, apiwsphonates, carbamates (DL aux alentours
de 100 mg/kg, souvent a doses répétees plusiawns jode I'autre des herbicides considérés
comme dangereux : dinitrophénols et dipyridiliurid. (aux alentours de 50 mg/kg en une
administration). Le chlorate se retrouve a pantseatoxicité est modérée, mais il est appétent
pour les bovins, et donc fréquemment absorbé aakess toxiques [78, 94].

Cette classification se retrouve dans les appelssrau CNITV. Parmi les appels pour
mort subite de bovins, au pré ou sans précisionépartition entre les différentes familles
d’herbicides est a peu prés équivalente. Les famiks plus représentées sont les dérivés
picoliniques, les triazines, les aminophosphonatdes aryloxyacides, car ce sont des
produits dont 'usage est trés répandu.
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Figure 23 : Répartition des différentes familles d'herbicides parmi les appels pour
mort subite de bovins, au pré ou non, et les intoxications avérées

En considérant les seules intoxications certaimeprobables, il ne reste plus que les
dipyridiliums, les chlorates et les dinitrophéndasuls herbicides possédant une toxicité aigué
importante : respectivement 5, 2 et 3 cas pouintesications avérées dans leur ensemble, et
5, 0 et 1 cas pour les cas slrs au pré. Les afamdles d’herbicides et de fongicides
disparaissent totalement. Les cas sont trop pewbreunr pour les conditions d'utilisation de
tests statistiques, cependant la difféerence gspénate.

Le petit nombre de cas est lié a la toxicité mémeeks herbicides, qui conduit a la
suppression progressive de I'essentiel des molgddees familles.

Si les herbicides classés comme peu toxiques antdpechances d’étre a eux seuls
responsables de mortalité chez des bovins au Iprgeuvent étre indirectement a I'origine
d’intoxications végeétales. En effet, certains hadas peuvent augmenter I'appétence des
végétaux traités : ainsi les aryloxyacides pertarde métabolisme des plantes, et sont a
I'origine d’'une augmentation des taux de sucresteQeropriété n’est valable qu’avant que
I'herbicide ait entrainé le desséchement de latplaelle a été a I'origine d’intoxications au
colchique et a la renoncule acre, entre autresnBme, le glyphosate augmente I'appétence
des plantes traitées dans la premiere semaineifsios application [73, 94, 148].

Les herbicides peuvent aussi modifier la teneumpencipes toxiques de certaines
plantes : les aryloxyacides augmentent le tauxidéacyanhydrique du merisier, ou les
nitrates dans les betteraves, 'amarante et I'adifais les herbicides peuvent aussi diminuer
les taux de toxiques : notamment les taux de edrau d'acide cyanhydrique de certaines
plantes avec les mémes aryloxyacides [94, 148].

Seules trois familles d’herbicides sont donc susd@pes d’entrainer des morts
subites chez les bovins : les dipyridiliums, les tdrates et les dinitrophénols. Les autres
familles peuvent, dans certaines conditions, favaer des intoxications végétales.
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9) Cas des intoxications végétales

Les intoxications liées a des végétaux peuventréparties en deux catégories : d'une
part les intoxications végétales vraies, dont ésponsables sont des plantes indésirables dans
lalimentation des animaux (if, colchique, digitplet d’autre part les accidents liés a des
plantes alimentaires, principalement I'acidose @igu

a) Plantes toxiques

Pour I'étude des plantes toxiques a proprementepanhous nous baserons
essentiellement sur les listes de toxiques respiesal’intoxications avérées ou non a
I'origine de mort subite, sans ajouter de criteedidu. Ceci permet d’avoir davantage de cas
gu'avec les criteres de «mort subite au pré »s satroduire de biais, puisque les
intoxications végétales ont trés majoritairemeru liau pré (appels pour des bovins en
batiment : seulement 51 suspicions sur 956 apped8d], et 7 intoxications avérées, toutes
plantes toxiques confondues). Les intoxicationgtelgs avérées a I'origine de mort subite de
bovins en batiment sont au nombre de deux : undgatxication a I'if, et un avec une
« plante non précisée ».

69
40

35 1
30 1
25 1

Figure 24 : Nombre d'appels pour les plantes toxiques a l‘origine d'intoxications
avérées ayant entrainé des morts subites de bovins

L’if est la plante toxique responsable du plus granmbre d’accidents a l'origine de
mort subite. Il représente a lui seul 10% des appelr mort subite de bovins (18% des cas
avéres), et 14% des appels pour mort subite a3psé des cas averes !). Cette fréquence
provient de la grande toxicité de la plante, aidime de symptébmes d’évolution souvent
foudroyante, mais aussi de I'ignorance de beaudeuparticuliers de cette toxicité, ce qui les
incite a laisser les branches de taille a dispmsitles herbivores, ou tout au moins ne pas
prendre de précautions quand des ifs bordent umieepa

Parmi les végétaux les plus fréquemment cités,neéehensuite le thuya, I'cenanthe
safranée, le laurier-cerise, le colchique et leiggirose. Ces difféerentes plantes toxiques sont
responsables chacune de 5 a 6 intoxications s@ais.entre 3 et 5% des intoxications
végetales. Ces plantes sont aussi celles qui meemtrie plus fréquemment dans les cas de
mort subite au pré (cas avérés ou non), et le dembhppels pour mort subite.
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En considérant 'ensemble des appels pour mortesuipielques plantes toxiques sont
cependant citées en plus, qui n’apparaissent pas s cas sdrs. Citons la cigué aquatique,
les glands (6 appels chacun), le lierre, le gdi#@um, la morelle noire, le vératre (3 appels
chacun). Une vingtaine d’autres plantes n’appagaisgu’une ou deux fois dans la liste.

Il s’agit principalement de végétaux dont la tobdagst mal connue (comme le lierre,
le genét, I'arum), et qui ne sont pas considéréance susceptibles d’entrainer des morts
subites, ou qui demandent I'exposition a une d@sedlevée pour causer une mort subite (cas
de la morelle noire). Certaines de ces plantes gonfrtant capables d’entrainer des
intoxications mortelles, mais I'évolution se faiirsplusieurs jours (cas des glands, de la
fougere-aigle, de la mercuriale). Ceci explique tpsecas de mort subite n'aient pas pu étre
reliés a ces plantes.

Prenons enfin le cas de la cigué aquatique et datreé: la cigué aquatique est une
plante capable de provoquer des morts subiteséa2fr 65, 140], cependant, il est aisé de la
confondre avec d’autres Ombelliferes, c’est pourglams les 6 fiches ou elle est suspectée,
'exposition des animaux au toxique n'a pas étési#rée comme certaine. Le vératre est
également susceptible de provoquer la mort suldtdalins [14, 31, 65, 83]. Cependant
l'intoxication n’a pas pu étre confirmée, par défde mise en évidence de la plante, ou parce
gue l'autopsie a révélé une autre cause a la mort.

Ces constatations, ainsi que Jean-Blain, Lorgusegiel et Burrows [26, 65, 66, 83],
nous permettent de dresser une liste des plantepigs susceptibles d’étre incluses dans le
diagnostic différentiel des morts subites de boanpreé :

- Iif

- les plantes cyanogénétiques (laurier cerise praheipent)
- les Cupressacées : thuya et cypres

- I'eenanthe safranée

- le galéga

- le colchique

- le laurier rose

- le buis

- les plantes accumulant les oxalates : genre Ruohé&qopode, betterave
- le cytise (et le robinier) : arbres Papilionacées

- le vératre

- les cigués

D’autres plantes sont également susceptibles diar des intoxications rapidement
mortelles, mais celles-ci sont beaucoup plus ram®ns le troene, la digitale, le gui, le
redoul, les plantes atropinisantes, la morelleayda famille du rhododendron, le tabac [27,
66].

b) Accidents liés au fourrage

Nous nous baserons sur les listes de toxiquesigitie de morts subites de bovins au
pré, I'alimentation des animaux étant différentgegiet en batiment.
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Figure 25 : Nombre d'appels pour les plantes alimentaires suspectées dans les cas de
mort subite au pré

La majorité des appels est liée au colza. Commaugss cruciferes, le colza peut étre
toxique s'il est consommé en grande quantité penaam assez longue période : en pratique,
si les bovins restent sur une pature de colza pernpdas de 3 semaines [54, 83]. Cependant,
I'évolution des symptomes n’est pas assez rapide pouvoir entrainer une « mort subite ».
Par contre, le colza accumule les nitrates, quj paxvent provoquer des morts subites chez
les ruminants [83].

Les autres plantes citées (mais, blé, pomme, potlenterre) sont surtout responsables
d’acidose aigué lorsqu’elles sont ingérées en gramqgantité par les ruminants. Notons
cependant que la betterave accumule I'acide oxalues nitrates, et que le sorgho peut étre
riche en hétérosides cyanogénétiques et en nit{@@&s L'’intoxication provient d’une
mauvaise gestion de la période de récolte par rappm apports d’engrais.

En considérant uniquement les intoxications avéaéesré, il ne reste plus que le blé,
les pommes, le sorgho et le colza, dans un casichhes intoxications au blé et aux pommes
étaient des cas d’acidose aigué, et les intoxicatan sorgho et au colza ont été considérées
comme trés probablement liées a un exces de sitrate

Les cas sont trop peu nombreux pour chercher ugeifisation statistique. On
remarquera simplement que les accidents liés auaigel sont globalement plus rares que les
intoxications par des plantes toxiques a proprerpariér, ce qui s’explique par le fait que les
bovins au pré n'ont le plus souvent que de I'hesbmanger. Ces accidents correspondent
principalement a des cas d'acidose aigué ou a ue/aise gestion de la période de récolte
du fourrage.

c) Conséquences de la canicule de I'été 2003

Les intoxications végétales étant la principaleseaioxique de mort subite de bovins
au pré, il nous a paru pertinent de rechercheesiabnditions climatiques exceptionnelles,
comme la canicule de I'été 2003, avaient eu desémrences en terme d’intoxications.

Comme nous l'avons déja vu, le nombre d’appels eorant des bovins est resté
stable en 2003 : 445 appels contre 453 en 2002%¢d 2001. Par contre le nombre de morts

-43 -



subites au pré diminue nettement : 29 cas conten4®002 et 45 en 2001. En comparant les
valeurs de 2002 et celles de 2003, on obtient ufférehce significative au test dyf
d’'indépendance (p < 0,05). La part des morts ssilaitepré dans les appels a donc nettement
diminué en 2003.

Contrairement au nombre d’appels concernant desmd@t a la proportion de morts
subites, qui restent stables d’'une année sur alamrépartition des intoxications végétales en
fonction des années est tres irréguliére.
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Figure 26 : Nombre d’appels pour des intoxications végétales chez des bovins chaque
année

Pour les plantes toxiques, les valeurs peuvent dllesimple au double d’'une année a
lautre. La répartition pour les accidents liésfaurrage semble plus uniforme. Le calcul des
variances donne une valeur de 393,81 pour les gdatuxiques, contre 27,55 pour les
accidents liés au fourrage. Le test de Shapiro-Widlst pas significatif, la répartition des
valeurs ne s’écarte donc pas d'une loi normaleguepermet de réaliser une analyse de
variance. La différence est tres significative eat tle Fisher (p < 0,0001).

Les intoxications végétales sont donc trés infléescpar 'année. Au contraire, les
accidents liés au fourrage ont une répartition beap plus uniforme.

L’année 2003 correspond a un pic, aussi bien psaplantes toxiques que pour les
fourrages (respectivement 99 et 30 appels).

D’apres le ministére de I'écologie, les autres asnée sécheresse récentes sont les
annéees 1976, 1989, et dans une moindre mesure,etZ#4 [100]. On constate d’ailleurs
une augmentation des appels concernant les plaoxiegies entre 1996 et 1998, et pour les
années 1989 et 1990. Pour les fourrages, les picBen en 1990 et 1996. Il y a donc une
augmentation des appels pour des suspicions digatian végétales pendant les années
exceptionnellement séches.

Considérons maintenant la répartition des intolocat avérées en fonction des
années : elle est elle aussi tres hétérogéne.
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Figure 27 : Nombre d'intoxications végétales avérées chaque année

Il n’est pas possible de réaliser une analyse danaes, car la répartition des valeurs
pour les plantes toxiques n’est pas normale (testthpiro-Wilk : p = 0,01). La répartition
des intoxications aux plantes toxiques semble néarplus variable suivant les années que
celle des intoxications liées au fourrage.

Par contre, il est tres difficile de dégager unedéace par rapport aux années de
sécheresse. Concernant les plantes toxiques, BarB®®3 est une de celles ou les
intoxications avérees sont les moins fréquentesagd. Au contraire, 'année 1989 est celle ou
le maximum d’intoxications a été enregistré, avecds. Les années 1996 et 1997 marquent
une légere hausse des intoxications, avec une diimmen 1998. Pour les accidents liés au
fourrage, si 1989 et 2003 marquent une |égére anigiien des cas (7 et 6 cas), la tendance
est plutét a la diminution pour 1998.

Si les années particulierement séches conduisameaaugmentation du nombre
d’appels concernant les plantes toxiques, ellepawent pas par contre étre reliées a une
augmentation des intoxications avérées.

Dans le cas particulier de I'année 2003, les imatidns aux plantes toxigques vraies
sont méme en diminution par rapport aux autres esyn&ndis que les accidents liés au
fourrage sont plus nombreux. Il est possible d’aeaplusieurs explications : la canicule, en
desséchant les patures, a également fait souffsirplantes toxiques, qui ont été moins
disponibles pour les animaux. De plus, les éleveunts d0 apporter un complément de
fourrage pour pallier au manque d’herbe, ce quligup 'augmentation des accidents liés au
fourrage. Enfin, 'augmentation du nombre d’appmiacernant les plantes toxiques peut étre
due a un effet psychologique : le fait de s’'ingeriéde I'état de I'herbe des patures pourrait
conduire plus facilement a suspecter une origingtate a une intoxication.

10) Cas des anticoagulants et des convulsivants

Les rodenticides anticoagulants et les convulss/a(dtrychnine, métaldéhyde,
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crimidine) font partie des toxiques les plus frégueent impliqués dans les morts subites de
carnivores domestiques : respectivement 7,3 et%23jés appels, et 2,7 et 21,6% des
intoxications avérées. Cette part est bien inféei@lans le cas des morts subites de bovins :
on ne retrouve plus que 1,6 et 3,2% dappels comacerles anticoagulants et les
convulsivants, respectivement. Parmi les intoxiceti avérées, les anticoagulants
n'apparaissent pas, mais les convulsivants reptéseh, 1% des cas.

Toutes ces différences sont statistiquement sigtiifies : p < 0,001 au test g
d’'indépendance. Les anticoagulants et les comanssysont donc beaucoup moins suspectés
et retrouvés dans le cas de mort subite de bgpamgapport aux carnivores domestiques.

En considérant les morts subites au pré, les agidants ne représentent que 0,7%
des appels, contre 1,1% pour les convulsivantsedNuns ni les autres n’ont donné lieu a des
intoxications aveérees.

Les ruminants sont trés peu sensibles aux antita@gy qui sont en partie
meétabolisés dans le rumen [83]. Nous les élimirerdonc du diagnostic différentiel des
morts subites.

Les intoxications par les convulsivants sont rasestout au pré. Cependant, leur effet
foudroyant est bien connu, et ils seront tres soug&eoqués par les propriétaires, surtout dans
un contexte de suspicion de malveillance. lls duivdonc étre envisagés dans le diagnostic
différentiel des morts subites de bovins au pré.

11) Toxigues « anciens », aux principes actifs @amwrs de suppression de
commercialisation

En dehors des plantes toxiques, les bovins au @€ essentiellement exposés aux
produits de traitements phytosanitaires. Parmditférents herbicides et autres pesticides, les
molécules employées sont en constant renouvellerh@wbolution se fait en général dans le
sens d'une plus grande spécificité d’action desémges, et donc d’'une toxicité aigué plus
faible pour l'utilisateur et 'environnement.

Il est donc important de souligner que plusieusndes familles de toxiques, qui
pouvaient étre évoquées dans le diagnostic diff@etes morts subites de bovins au pré, n'y
ont maintenant plus leur place. Il s’agit esseldieént des dérivés arsenicaux, des
organochlorés et des dinitrophénols.

Les dinitrophénols, ou huiles jaunes, sont desitidds dont la toxicité est élevée.
Comme nous I'avons vu plus haut, il s’agit d’'unes dmis seules familles d’herbicides a
I'origine de morts subites de bovins au pré. lli$ ét@ interdits en I'an 2000. Des stocks
peuvent persister, cependant le CNITV n’a plus deppel les concernant et lié aux bovins
depuis 2001.

L’année 2001 marque d’ailleurs une l1égére augmientaies cas, (2 contre un seul les
annéees précédentes), alors que c’est I'année dulisterdiction de la molécule. C’est le
moment ou les gens se débarrassent de leurs stlacisdes conditions parfois dangereuses.
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Figure 28 : Nombre d'appels concernant les dinitrophénols chez les bovins chaque
année

Il est donc désormais tres improbable que lesrdplienols soient responsables de
mort subite chez des bovins au pré.

De la méme fagon, les composés arsenicaux, notatntiz@senite de sodium,
autrefois utilisé pour le traitement de la vigne,sont plus autorisés en France. Les dernieres
spécialités ont été retirées en 2002 [96]. Il i@erlus que le diméthylarsinate de sodium,
formicide, dont la toxicité est quasiment nulle pdas bovins [83].

Le CNITV n’a plus enregistré d’intoxications a Banic depuis 2002, ce toxique n'a
donc plus sa place dans le diagnostic différedtsl morts subites de bovins au pré.

5
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Figure 29 : Nombre d'intoxications a I'arsenic chez les bovins chaque année
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Le cas des organochlorés est un peu différent. lupap des molécules ont été
interdites ces dernieres années. Depuis 2000,ntkarie n’est plus autorisé que comme
antiparasitaire externe chez les animaux de conpadtour le traitement des cultures,
cérealieres et maraicheres, il ne reste plus geeddsulfan, dont l'autorisation fait
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actuellement I'objet d’'une dérogation en l'attedeerésultats d’analyses complémentaires, la
encore depuis 2000 [39].

L’endosulfan est suffisamment toxique pour provagies morts subites de bovins au
pré. Le risque principal proviendrait d’'une contaation de I'eau de boisson des animaux
(cuve mal rincée) ou d'un acces a la parcelle &eaitDans tous les cas, les quantités
disponibles sont peu susceptibles d’intoxiquer owirbadulte. Néanmoins, les organochlorés
passent dans le lait, et une dose insuffisante patmainer des symptdomes chez la mere
pourrait éventuellement intoxiquer le veau.

Pourtant, l'intoxication est a présent trés imptiba d’'apres la base de données V-
Tox, on n’en a plus constaté depuis 2000. Les anpggédentes ont d’ailleurs été marquées
par une décroissance des cas.
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Figure 30 : Nombre d'intoxications aux organochlorés chez les bovins chaque année

Les dinitrophénols, les organochlorés et les dériagsenicaux peuvent donc
désormais étre ecartés du diagnostic différenéslrdorts subites de bovins au pré.

Conclusion

Les deux bases de données étudiées, V-Tox et [aSSBNEnous apportent donc des
informations complémentaires, le mode de recrutémes cas étant totalement différent.

Elles nous permettent de conclure que la mort sud#tbovins n’est pas un phénomeéne
exceptionnel, celle-ci étant méme plus fréquenteped qu’en batiment (entre 15 000 et
35 000 cas par an). |l semble par ailleurs quadgnibstic soit plus difficile a établir lorsque
'animal est retrouvé mort dans sa pature plut@ dans un batiment.

L’age et le type de production des animaux inflegndinalement peu leur probabilité
de mourir subitement au pré (les bovins laitieemetavantage touchés par les morts subites,
mais les bovins allaitants étant plus nombreux @). gl existe par contre un effet de la
saison, lié principalement a la période mhst-partum pour les causes de mort subite non
toxicologiques, et a la croissance des végétaunt [@s causes toxicologiques, les plantes
toxiques (et particulierement I'if) étant alorsgeemiere cause de mort subite de bovins au
pré. Les malveillances sont trés rares.

-48 -



A partir des données du CNITV, nous pouvons enéfinit quels sont les toxiques
susceptibles de figurer dans le diagnostic diffeeédes morts subites de bovins au pré :

- les intoxications végétales :

o

O O0OO0OO0O0OO0OO0OO0OOoOOo

(@)

I'if

les plantes cyanogénétiques (laurier cerise praheipent)
les Cupressaceées : thuya et cypres

I'cenanthe safranée

le galéga

le colchique

le laurier rose

le buis

les plantes accumulant les oxalates : genre Ruchéxopode, betterave
le cytise (et le robinier) : arbres Papilionacées

le vératre

les cigués

- les aliments responsables d’acidose aigué (notamiegefruits)

- lintoxication au plomb (polluant des patures)

- les intoxications a I'azote non protéique et auxates (en cas d’acces au stock ou
de mauvaise gestion de I'’épandage d’engrais)

- les intoxications aux inhibiteurs des cholinestésagen cas d’acces au stock
d’insecticide)

- les intoxications aux dipyridiliums et au chlorgteéme si l'utilisation de ces
herbicides est de plus en plus restreinte)

- les intoxications aux convulsivants (lors de suspicle malveillance).
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Deuxieme partie : démarches pratiques lors de
mort subite de bovin(s) au pré
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Nous allons voir a présent certains problemes quasi habituellement rencontrés lors de
découverte dans un pré du cadavre d'un animal msakditement : ils concernent
essentiellement les assurances, la gestion deofisiet et des prélevements, et le cas
particulier des maladies réglementées.

|. R6le des assurances

Il existe deux types de garantie couvrant les Gadsemort subite de bovins au pré :
'assurance contre la foudre et 'assurance maétdli bétail. L'assurance contre la mortalité
du bétail par foudroiement (ou fulguration) esté&@tement incluse dans I'assurance incendie
liée a I'habitation. La grande majorité des élegeest donc assurée contre la foudre.
L’assurance mortalité du beétail est souscrite pa@teveur pour quelques animaux
individuellement (il s’agit généralement de vaclhe®ort potentiel génétique ou de taureaux
reproducteurs) (annexe 3).

Dans tous les cas, I'éleveur doit déclarer le smia son assureur dans les 24 heures
qui suivent la découverte du ou des cadavre(s). [B@ssureur donne alors mission a un
vétérinaire, (autre que le vétérinaire traitant' eeploitation, pour éviter les conflits d’intérét)
afin de déterminer la cause de la mort (annexeC&st I'expertise pour l'assurance. Le

vétérinaire désigné rend un rapport a l'assureui, ¢ fait généralement a partir de
documents pré-imprimés (annexe 5).

Les documents fournis par lassureur indiquent gleutopsie n’est pas
nécessairement demandée. Par exemple, dans lainasulguration, la mise en évidence de
traces de chute de la foudre sur ou a proximit&catlavre, liée a I'enregistrement par le
service METEORAGE d’'un impact de foudre dans léslet les 24 heures entourant le lieu
et la date de la mort, permettent d’établir le daic (cf diagnostic différentiel de la
fulguration).

Dans le cas de la mort d'un bovin au pre, 'emptaeet du cadavre peut soulever des
difficultés. En effet, dans un but diagnostiquetanament en cas de suspicion de fulguration,
le cadavre ne doit pas avoir été déplacé avanpdise [134]. Mais dans un méme temps, la
réglementation prévoit qu’il est préférable d’'isale cadavre, de préférence sur une dalle en
béton étanche, de maniere a limiter les risquasdeamination (arrété du 4 novembre 2002).
L'idéal est donc que la visite d’expertise ait ligar plus rapidement possible aprés la
découverte du cadavre.

Il nN'est pas formellement interdit de pratiquerufapsie d’'un bovin dans son
exploitation, mais elle sera nécessairement sornemadmpte tenu du fait que le cadavre doit
étre entier et non dépouillé au moment de I'enlev@npar I'équarrissage. L’autopsie se fait
donc généralement a I'équarrissage (ou au Laboeai@térinaire Départemental). Il faut que
I'éleveur en avertisse I'entreprise d’équarrissagenoment ou il demande I'enlevement du
cadavre [38].

Le vétérinaire missionné par I'assurance peut égaé réaliser une évaluation de la
valeur de I'animal, si I'assureur le lui demandes’agit de la valeur de remplacement par un
animal au méme stade physiologique. Seul le prégudirect est donc pris en compte, et non
pas d'éventuels préjudices dus a la perte d’'un @easitre, d’'une lactation, etc..., a moins
d’'une clause particuliére dans le contrat d’asstedannexe 6).
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Quand la cause de la mort, identifiée aprés exatneradavre, voire autopsie, rentre
bien dans le cadre du contrat d’assurance, I'agsudeit indemniser son assuré dans les
meilleurs délais.

Nous allons a présent voir le cas ou la resporngabiun tiers peut étre engagée dans
la mort d’'un animal.

II. Responsabilité d’un tiers

Dans le cadre des morts subites de bovins augrésponsabilité d’un tiers peut étre
évoquée dans deux types de cas : les malveillatdes négligences. Comme nous l'avons
vu plus haut, les cas de malveillance dirigée eodés animaux de rente sont rares. Les cas
de négligence sont plus frequemment invoqués, eé&pétude des appels recus au CNITV,
par exemple avec des plantes toxiques en bordypéatdee (particulierement I'if).

Deux procédures peuvent étre engagées : un reglean@able, entre assureurs, ou
judiciaire. Dans les deux cas, une autopsie détadbkt nécessaire.

1) Reglement amiable

Le réglement amiable est le plus fréquent dansdssde négligence. L'assureur du
propriétaire de lI'animal contacte alors I'assuréur tiers dont la responsabilité civile est
engagée. Chacun des assureurs peut nommer un ggpathaire. Si le rapport d’expertise
conclut a une cause de la mort et que celle-ci pénat attribuée a une négligence, (par
exemple : animaux morts subitement, dont le runzgrtient une grande quantité de branches
d’if, alors que la haie d'ifs voisine de la patura pas été taillée et déborde la cléture),
'assureur de la personne responsable dédommagefdeétaire du ou des animaux.

Cependant il arrive que I'un des assureurs refieseedonnaitre la responsabilité de
son client. Dans ce cas, les deux assureurs pedegelgncher une procédure judiciaire, ou un
arbitrage (procédure extra-judiciaire), afin deedéiner les responsabilités de chacun. Le
propriétaire des animaux peut étre dédommagé par a&ssureur, qui demandera
remboursement aupres de I'assurance adverse.

2) Procédure judiciaire

La loi punit «le fait par maladresse, imprudendeattention, négligence ou
manguement a une obligation de sécurité ou de poedenposée par la loi ou les réglements,
d'occasionner la mort ou la blessure d'un animahedtique ou apprivoisé ou tenu en
captivité », ainsi que « le fait, sans nécessitéliguement ou non, de donner volontairement
la mort a un animal domestique ou apprivoisé ou &m captivité » (code pénal, articles R.
653-1 et R. 655-1). Les néegligences comme les aetanalveillance sont donc passibles de
sanctions judiciaires. Il s’agit respectivementdatraventions de®3°et de 5™ classe, c’est-
a-dire 450 € d’amende, ou jusqu’a 1 500 € d’ameatd® jours d’emprisonnement.

La procédure judiciaire fait suite au dép6t d’'utemie aupres de la police judiciaire.
Ce sont donc surtout les actes de malveillanceati concernés ici.
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La police judiciaire réalise une enquéte et tranesfé dossier au tribunal. Le tribunal
peut alors missionner un expert judiciaire asseténpaur déterminer simplement la cause de
la mort (mission de consultation), voire méme etiterles deux parties (mission d’expertise).
Apres lecture du rapport d’expertise et auditiors dieux parties, le tribunal rend son
jugement. L’appel et la cassation du jugement gassibles si celui-ci ne satisfait pas les
parties.

Comme nous l'avons vu plus haut, ce genre de ptmeédst exceptionnel dans le
cadre des morts subites de bovins au pré.

lll. Regles d’autopsie et de préléevements
1) Regles générales relatives a l'autopsie

L’'autopsie est définie comme l'identification d’uradfection ou d’'une maladie et
parfois de sa cause, a partir de la dissection daglavre, suivie de I'examen morphologique
macroscopique et de I'identification des Iésions deganes. L’autopsie doit donc étre la plus
compléte et détaillée possible. Tous les organaedbétre séparés et examinés [27].

La procédure dans le cadre de morts subites ayprgsente la particularité d’étre
souvent rendue difficile par I'état de conservationcadavre.

L’animal n’étant généralement pas observé au momena mort, il est important de
déterminer la date de cette mort, pour pouvoirteninpte des effets de la putréfaction et de
lautolyse sur un cadavre laissé a température amdi En effet, la putréfaction est a
I'origine de « fausses lésions » qu'il faut appeédi leur juste valeur.

La rigidité cadavérique commence a apparaitre haudes apres la mort, en général
au niveau de la téte et de I'encolure, puis s’étmndeste du corps. Elle est compléte entre la
6" et la 18™ heure, et persiste 24 a 48 heures aprés la mordre de régression de la
rigidité est le méme que celui de son appariticepeéhdant la rigidité cadavérique dépend de
la température (plus précoce et plus breve avectem@érature plus élevée), et peut étre
influencée par les causes de la mort. Elle estrgiament plus précoce et bréve lors de
convulsions terminales, ou de fulguration, et dlogtée en cas d'état fébrile (septicémie)
[22, 66,124].

La putréfaction commence a apparaitre 8 a 24 heapess la mort. Elle aussi est
influencée par la température (plus rapide par teatfaud) et la cause de la mort : elle est
plus précoce lors d’'infection par des clostridiadebacille charbonneux [22, 51].

Enfin, pour les morts datant de quelques jourgstl possible de tenir compte des
larves de mouches qui se développent sur le cadbesepremieres éclosent au bout de 48
heures, et mesurent alors environ 2 mm de longskjtandissent ensuite d’environ 2 mm par
jour. La date de la mort peut donc étre évaluéé Beires pres en estimant la taille moyenne
des larves.

Le croisement de l'appréciation de la rigidité oastaue, de la putréfaction et du
développement des larves permet donc d'orientedidgnostic, notamment dans le cas
(fréquent), d’entérotoxémie.

2) Régles de prélevement
Les regles de prélévement different suivant le typealyse demandé. Mais les regles
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d’emballage sont les mémes : le flacon contenaprdéevement (de préférence en matiere
plastique) doit étre entouré d’un emballage absurlmis d’'une couche antichoc (mousse le
plus souvent), le tout étant contenu dans un c§88jn

Dans le cas d’'un bovin mort subitement au pré, dennaire est susceptible de
demander trois principaux types d’analyses: baaltéique, histologique ou toxicologique.
Des analyses biochimiques sont parfois nécessairas, les regles de prélevement différent
peu de celles qui concernent des animaux vivarés prélevement peut étre conservé a
température ambiante, mais I'analyse doit étrecafé®e le plus rapidement possible. Seule la
nature des préléevements peut varier : par exerhpl possible d’utiliser I'humeur vitrée, ou
le caillot cardiaque de maniéere a obtenir du sang.

a) Bactériologie

Les prélevements destinés a une recherche baogggok doivent étre réalisés de
facon aseptique, dans un contenant stérile. L'idéatl’utiliser les pots a prélevement fournis
par les laboratoires. lls doivent étre réfrigéresransportés sous couvert du froid (mais pas
congelés), de facon a maintenir en vie les gersass multiplication excessive (notamment
si un dénombrement est nécessaire).

Pour certains germes (clostridies, surtout), deslitions d’anaérobiose doivent étre
maintenues au moment du prélevement et du trandpriquide doit donc étre préleve par
ponction (laisser I'aiguille sur la seringue), et argane creux, comme une portion d’anse
intestinale, doit étre ligaturé aux deux extrémitEtut préciser au laboratoire si la recherche
de bactéries anaérobies doit étre entreprise [124].

b) Histologie

Les préléevements pour examen histologique doivaetréalisés le plus tét possible
apres la mort, l'autolyse génant l'interprétatiaas dmages. De la méme facon, il faut que les
prélévements soient immédiatement plongés dansxatedir : du formol a 10%, le plus
souvent. lls doivent étre identifiés et suffisamingetits pour étre fixés correctement (5 a 8
mm d’épaisseur, dans un volume de formol dix a tvifgjs supérieur a celui des
prélevements). Il faut également s’assurer querééepement ne flotte pas a la surface du
fixateur ou n’est pas collé a une paroi du récipigle maniére a ce que la fixation soit
correcte [83, 92, 124].

Il ne faut donc pas hésiter a recouper les orgaolesnineux. Pour les organes formés
d’'unités identiqgues, comme le foie, un seul préiémet de 0,5 par 2 cm peut suffire. Pour les
organes complexes comme le rein, le prélevementadmnporter un fragment de chaque
territoire (corticale, médullaire, bassinet). Pdes organes creux comme lintestin, toute
I'épaisseur de la paroi doit étre présente, apveg &té lavée avec un soluté physiologique.
Pour I'encéphale, il est recommandé d’en soumatirenoins la moitié (coupe longitudinale)
a l'analyse histologique. Ce prélevement restarttirameux, il est conseillé de faire des
sections incomplétes aprés 24 heures de fixaties tfssus s’étant durcis), de maniere a
permettre la répartition uniforme du formol [92].

Lorsqu’une lésion est visible macroscopiquemenprédéevement doit comprendre la
jonction entre zones saine et Iésée [92].
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c) Toxicologie

Enfin les prélevements destinés a une analysedimgitjue devront étre congelés, et
transportés sous couvert du froid, afin d’arréeemétabolisme des toxiques. Dans le cadre
des morts subites, le contenu ruminal est souvanban prélévement, le toxique ayant
entrainé la mort avant sa compléte digestion. Uit feependant que le prélevement soit
représentatif de 'ensemble du contenu ruminaldéal est donc de prélever des éléments en
différents endroits du rumen, pour obtenir un éthan total de 2 & 3 kg. Le contenu de la
caillette peut aussi étre prélevé. Enfin, le dossegetoxiques dans le contenu digestif ne peut
étre qu’indicatif, et ne doit pas étre comparé Blg,, notamment. En effet, tout ce qui reste
dans le contenu digestif n'a pas été absorbé,ast donc pas cette dose-la qui a causé la mort
de I'animal... [83].

Le cas des plantes toxiques est un peu particltiereffet, trés peu d’entre elles
peuvent faire I'objet d'une recherche par dosagerihcipe toxique en routine (uniqguement
I'if, ',enanthe et le colchique, [annexe 7]). C'ésinc I'identification de la plante toxique qui
est déterminante. Celle-ci peut étre réalisée nsaompquement ; dans ce cas l'avis d’un
spécialiste est toujours préférable, surtout pasrplantes toxiques qui ressemblent beaucoup
a d’autres plantes inoffensives, comme la ciguéddtification microscopique de plantes
toxiques peut aussi étre indiquée, surtout si leteru ruminal est trés digéré (délai entre
ingestion et le déclenchement des symptémes, wwaddécouvert apres 24 heures). Les
conditions de prélevement du contenu ruminal sesmtnhémes que pour les autres toxiques
(s’assurer de la présence de fibres courtes eti&s)g

Certains toxiques peuvent entrainer des symptonagpalition treés brutale mais de
facon différée par rapport a I'ingestion. C’estes par exemple du plomb, du cuivre ou des
anticoagulants. Le prélévement du contenu digastibnc peu d’intérét en cas de suspicion
d’intoxication. Le type de prélévement dépendrasalie la répartition dans I'organisme du
toxique, en lien particulierement avec son caracbédrophile ou lipophile. Le foie et le rein
sont des lieux de détoxication privilégiés, quiiegent » la plupart des toxiques. Les
quantités a prélever sont de I'ordre de 30 mL pesitiquides et 100 g pour les organes [83].

En annexes, la liste des prélévements recommaruaidgprecherche des toxiques les
plus courants (annexes 7 et 8), ainsi que les dbioes recherchant en routine certaines
catégories de toxiques (annexe 9).

IV. Cas des maladies réglementées

Peu de maladies réglementées connues en Franceespahsables de mort subite de
bovins au pré : le botulisme, la maladie d’Aujesastyla fievre charbonneuse (annexe 10).
Rappelons que la rage ne provoque pas de mort arsme 48 heures chez les bovins (4 & 6
jours en général), et que la France est officietienindemne de rage depuis 2001 [22, 69].

1) Les Maladies a Déclaration Obligatoire

Depuis le 18 février 2006, le botulisme est unedda & Déclaration Obligatoire, en
cas de mise en évidence de sa forme clinique aebaVvins [97]. Elle fait donc I'objet d’'une
déclaration auprés de la Direction Départementake Services Vétérinaires (DDSV). Ces
déclarations sont anonymes. Elles peuvent étrésééal par I'éleveur, le vétérinaire ou le
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laboratoire d’analyses. Aucune forme n’est imposéais les services vétérinaires disposent
de fiches de déclaration type (annexe 11) [98].

Dans le cas particulier du botulisme bovin, sealdokrme clinique confirmée par la
mise en évidence de I'agent pathogé@egtridium botulinufiou de la toxine (ou toute autre
méthode autorisée), peut faire I'objet d’une détlan [99]. La seule méthode de diagnostic
actuellement disponible est la PCR pour les gérmsant pour les différentes toxines,
uniquement réalisée a I'lInstitut Pasteur de Patis |

2) Les Maladies Réputées Contagieuses

La maladie d’Aujeszky comme la fievre charbonnesset des Maladies Réputées
Contagieuses chez toutes les espéces de mammifaissqui ne donnent pas lieu a la mise
en place d’'un plan d’urgence [97]. En effet, dassdeux cas, les bovins sont un révélateur de
l'infection, qui circule parmi les suidés, danscdas de la maladie d’Aujeszky, ou qui est
présente localement au niveau du sol, dans leeds fievre charbonneuse (celle-ci étant en
outre une zoonose).

Il n’existe pas de dispositions réglementairesiparéres a ces maladies (articles L.
223-1 a 223-8 du code rural). Il est interdit dpldéer un cadavre suspect avant examen par
un vétérinaire sanitaire. Dans le cas d’une suspicie fievre charbonneuse, il vaut mieux
eviter toute autopsie, pour limiter les risquegdsémination des spores et de contamination
humaine. Les cas suspects doivent étre déclarésepadtérinaire sanitaire aupres de la
DDSV, qui le guide alors dans la marche a suivre.

Tous les laboratoires de virologie peuvent faire degnostic de la maladie
d’Aujeszky, le laboratoire national de référencanéte laboratoire de maladies contagieuses
de 'ENVA [107]. Les préléevements pour confirmatide fievre charbonneuse doivent étre
traités par un laboratoire de type P 3.

Le préfet, averti par la DDSV, peut prendre un térde mise sous surveillance de
I'exploitation, en attendant les résultats desys®sd complémentaires, avec :

- isolement, séquestration, recensement et marquesganidmaux
- mise en interdit d’'un périmetre

- interdiction de circulation, des foires et des rh@scpour les animaux d’espéeces
concernées

- désinfection des locaux, effluents d’élevage etengyde transport
- obligation de détruire les cadavres
- interdiction de vendre des animaux.

En cas de confirmation, le préfet peut prendre wurét@ portant déclaration
d’infection, et les mesures de police sanitaireesgaires. Le préfet agit au cas par cas.

Ainsi, les mesures de police sanitaire concernssergiellement I'élevage porcin
dans le cas de la maladie d’Aujeszky. Apres avéiemniné le statut sérologique des animaux
concernés, il est possible de recourir a la vationades animaux, I'abattage des seuls
positifs ou I'abattage de I'ensemble du cheptelant les cas (élevage de reproducteurs ou
engraisseur, zone indemne ou non, proportion digéfgp§70].

Dans le cas de la fievre charbonneuse, les mesigrgmlice sanitaire concernent
essentiellement la désinfection. Les animaux suspdoivent étre isolés, les batiments
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désinfectés (soude a 10%, formol a 5%), tout coneaeeffluents d’élevage (purin, lisier
traités par chauffage a 70°C pendant une heureis3af24 heures d’intervalle), les litieres
brhlées, et les cadavres évacués vers un closatidsgage en limitant tous les écoulements
biologiques. Le propriétaire est libre de traitdr d& vacciner ses animaux (méme si
actuellement plus aucun vaccin n’est disponibl&mamce) [1, 51].

Des mesures préventives sont prises vis-a-vis desopnes en contact (la fievre
charbonneuse est une maladie humaine a déclaraildigatoire, et une maladie
professionnelle) : information, précautions lorss denanipulations, voire traitement
antibiotique préventif [51].
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Troisieme partie : diagnostic différentiel
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Comme nous I'avons vu dans l'introduction, nouseretrons comme définition de la mort

subite le déces brutal et inattendu d’un individnsidéré jusque-la comme bien portant, et vu
ainsi dans les 24 heures précédant la découverteadavre. Ceci permet de limiter le

diagnostic différentiel aux affections susceptibtésntrainer la mort moins de 24 heures
apres l'apparition des premiers symptomes.

Ensuite, I'alimentation des animaux sera considé&@ame essentiellement a base
d’herbe, avec éventuellement du foin ou des coméenen quantité limitée, comme
compléments. Ceci permet d’éliminer certaines capstentielles de mort subite, comme la
listériose ou la nécrose du cortex cérébral, gat sartement liées a un régime alimentaire
intensif, ou a base d’ensilage.

Nous éliminerons également du diagnostic difféeéntie cas des épizooties,
notamment le syndrome de Broncho-Pneumonie InigsztidEnzootique (rare au pré), ou il
arrive que I'évolution soit inférieure a 24 heureBez certains individus. Cependant,
'ensemble du lot étant généralement atteint, cet @s symptdmes qui permettent le
diagnostic quasiment immédiat. Nous éliminerontadeéme facon les infections chroniques
ayant une terminaison fatale brutale. En effetsdancas, I'apparente bonne santé de I'animal
n’'est qu’un défaut de surveillance.

Le diagnostic différentiel des morts subites de baws au pré sera basé sur les
circonstances entourant la mort de I'animal (oragetraitement phytosanitaire, mise-bas,
présence de plantes toxiques...), et sur I'examen mépsique. Des examens
complémentaires, ainsi que I'observation éventuellale symptébmes sur les autres
animaux du troupeau, pourront aider au diagnostic.

Nous commencerons par les cas ou I'analyse desnsii@nces entourant la mort de
'animal et 'examen rapide du cadavre et de sovirennement permettent & eux seuls de
déterminer la cause de la mort.

I. Cas ou l'autopsie n’est pas indispensable ptablie le diagnostic

Parfois les Iésions sont évidentes, et un simplmex externe du cadavre suffit a
déterminer la cause de la mort. Nous ne détailenmes les causes traumatiques variées
pouvant entrainer la mort brutale d’'un individuttague de prédateurs, animaux en estive
tombant d’'une falaise, noyade, collision avec umade... Les lésions sont aussi variées que
les objets qui peuvent en étre la cause, et méntiebget en question n’est pas toujours
identifiable, la nature traumatique de la morttesjours évidente.

» Les hémorragies
Circonstances

Elles sont tres variées : traumatismes en tousegemtystocie avec rupture d’une
artére utérine ou vaginale, rupture d’anévrisme senérique par exemple [12], ou
pulmonaire en cas de thrombose de la veine cawdatsgu. Les troubles de la coagulation
plasmatique, et notamment [lintoxication aux rodadés anticoagulants, ne sont
envisageables que chez les veaux pré-ruminants, lesr fermentations ruminales
dégraderaient en partie les anti-vitamine K. Desples présentations commerciales sont
rarement en quantité suffisante pour intoxiquetbarin adulte [83]. Par contre, des cas de
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mort subite ont été décrits chez les veaux nouve@sxde vaches nourries avec un foin de
flouve odorante Anthoxanthum odoratuntontenant une forte dose de dicoumarol [43]. Les
intoxications au dicoumarol sont aussi décritescaVautres plantes, notamment le mélilot
(Melilotus). Celles-ci se produisent avec du foin moisi, laisissure favorisant la
transformation de la coumarine naturellement préseans la plante, en dicoumarol aux
propriétés anti-vitamine K.

Les animaux les plus susceptibles d’étre atteinrs$ donc les vaches prétes a véler, et
les taurillons, plus susceptibles de se battre.sOancas de thrombose de la veine cave
caudale, il s’agit de bovins de plus d’'un an [El],état de subacidose (qui touche surtout les
vaches laitieres et les bovins a l'engrais), ous@gmént une réticulite traumatique, que
peuvent contracter tous les bovins, au pré combétadle [14].

La rapidité de la mort dépend bien sir de la taillevaisseau touché. Dans le cas de
thrombose de la veine cave caudale, la mort pemtesin jusqu'a 8 a 15 jours aprés
I'apparition de 'hnémoptysie [11].

Lésions

Elles peuvent étre évidentes et rendre inutileéisation d’'une autopsie, lors de
traumatisme externe. Les muqueuses visibles duvmadsont tres pales, ce qui traduit
’hémorragie. Des traces d’épistaxis sont présdotssde thrombose de la veine cave caudale
[11].

L’'ouverture du cadavre peut permettre de préciseigine de I'hnémorragie. Il est
alors possible de constater (par exemple) une mpttérine, le veau étant présent dans la
cavité péritonéale dans la moitié des cas [116je wpture du foie, d’'un anévrisme, une
déchirure vaginale atteignant I'artére... L’ensesndl cadavre est trés pale.

Lors de traumatisme par arme a feu, I'impact npest toujours évident. Il faut alors le
rechercher sur la face interne de la peau. En datoxdcation par les anticoagulants
(rodenticides ou dicoumarol), le sang est absoldmeooagulable (absence de caillot
cardiaque, notamment) et les zones hémorragiquegéonéralement multiples.

En cas de thrombose de la veine cave caudale,isteexin ou plusieurs abces
hépatiques, avec éventuellement un corps étrangtlligue et des lésions de réticulite. Un
thrombus est visible dans la veine cave caudale.poemons présentent des hémorragies et
de 'oedéme, on observe du sang dans les bronthadrachée [14]. Les lobes pulmonaires
caudaux peuvent présenter de petits abces etgleadéécrotico-hémorragiques de quelques
centimetres [27].

Examens complémentaires

Pour une suspicion de traumatisme par arme a feursaadavre suffisamment petit
(veau, broutard), une radiographie pour recherigsgplombs est envisageable.

Un examen histologique d’'un thrombus de la veine @audale révéle la présence de
bactéries et 'absence de lésions inflammatoirés [2

Enfin, si une intoxication aux anticoagulants astpectée, la recherche se fait par
chromatographie sur un prélevement de foie ou alenuh [14].
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* La fulguration, ou foudroiement
Circonstances

La fulguration implique bien évidemment le passagent d’un orage. Elle se produit
principalement au pré, mais elle est aussi posaililatérieur [27]. Les animaux atteints sont
souvent sous un arbre ou pres d’'un pyléne, etguiusent dans un creux de terrain que sur un
sommet. On recense des cas de mars a novembre [14].

Les animaux ne sont pas toujours touchés directepsgra foudre. Bien souvent, ils
subissent un « choc en retour » lorsque c’est &t pboche d’eux qui a recu I'impact : arbre,
piguet de cléture... [79] Plusieurs cadavres storsaegroupés au méme endroit, ceci étant
particulierement fréquent pour les veaux [134].

Le diagnostic de fulguration est important, car &giculteurs sont généralement
assurés contre les pertes par foudroiement. llits@gnc souvent d’'une expertise pour
'assurance. Un diagnostic peut étre établi sucdastatation de la présence de plusieurs
cadavres groupés, avec une trace de chute dedeefprésente dans un rayon de 100 métres
autour des animaux ou sur un animal (brdlure vadisur la peau, un arbre, un piquet de
cléture), et si le service METEORAGE a enregistiérapact de foudre a la date présumeée de
la mort (intervalle de 24 heures), dans un rayod K autour de la position des cadavres (un
relevé GPS est recommandé). La taille importanteladeone (4 km) s’explique par
l'incertitude des relevés.

Si toutes ces conditions ne sont pas réunies,digige doit faire la preuve d’'une mort
subite de I'animal, avec des lésions compatibles da fulguration, de la présence d’'un orage
au moment de la mort et de traces de chute dautirdasur ou a proximité du cadavre. Il faut
aussi éliminer les autres causes de mort subigeitbpsie est alors nécessaire [134].

Certains animaux victimes de la foudre ne meurast fis présentent des troubles
neurologiques variables, par exemple un bovin €t&b qui dépérit. Ces troubles peuvent
rétrocéder plus ou moins lentement [135]. Dansag&stcas, en estive par exemple, les
animaux effrayés par I'orage peuvent se blessalleuse jeter dans un ravin. Ces situations
sont rarement prises en compte par les contrassufance et sont a I'origine de litiges [133].

Lésions

La rigidité cadavérique est précoce mais de calutée : elle peut disparaitre au dela
de 4 a 5 heures [66]. La météorisation du cadastresaivent tres marquée [22, 79]. Il n'y a
pas de traces de mouvements agoniques au solyile &@ncore souvent de I'herbe dans la
bouche ou peut étre appuyé contre un arbre oulahee « tel que la foudre I'a surpris » [22,
79]. Il peut présenter des blessures ou des fextémoignant de la violence de sa chute, une
corne brisée ou plantée dans le sol [14]. Un pealapectal est souvent constaté, ainsi que la
présence d'une bouse juste a I'aplomb de l'anu$][1Bes écoulements hémorragiques
peuvent étre présents aux orifices naturels [145 Imuqueuses sont cyanosées et on note
parfois une mydriase [9, 14].

Enfin, les brllures cutanées qui sont la «sigeatude la foudre ne sont pas
systématiquement présentes. Le propriétaire peativipatre tenté de les imiter pour faire
passer la mort d'un animal pour un foudroiemenaigsi obtenir son remboursement. Ces
brhlures se présentent classiguement sous la fdume fine ligne reliant la téte ou le dos de
'animal a I'extrémité d’'un membre [135]. Des aggeen zébrure ou en plaque ont aussi été
décrits, ainsi que des bralures localisées au natfeux pieds [9, 79]. Cette brllure intéresse
le poil, mais aussi la peau. Une fine congestiamssmtanée suivant le méme trajet est le
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signe que la brllure a bien été faitge mortenjl14, 66].

A l'ouverture, le cadavre présente une congestiénérplisée, avec des pétéchies
disséminées [14, 79]. Le sang est noir, et coatgrieement. Un cedéme du poumon est
souvent présent [79]. Le tube digestif est normal.présence d'un caillot sanguin dans
I'oreille interne a été décrite [135].

L’autopsie permet surtout de ne pas mettre en aealele Iésions compatibles avec
une autre cause de mort subite.

e L'électrocution
Circonstances

Au pré, des bovins peuvent étre électrocutés ledsa @¢hute d’une ligne basse tension,
et ce d’autant plus que le sol ou I'animal est rié@(d.4].

Il existe aussi des phénomeénes de « fuite » égeriorsqu’un pyléne est mal isolé et
gu’un contact électrique se crée entre les filke gioteau. Ce peut étre le cas, par exemple,
avec une piece meétallique dessoudée dans un btiesformateur, établissant le contact
avec le corps du boitier et donc le poteau audjest ifixé [21]. Des cercles concentriques de
potentiel, décroissant a mesure qu’'on s’éloigngaegssent donc au sol tout autour du
pyléne. Si un animal est en contact avec deux zdeegotentiel suffisamment différent, il
risque I'électrocution. Un bovin occupant plus deface au sol qu'un étre humain, la
différence de potentiel entre deux de ses membeas §tre suffisante pour provoquer une
électrocution, alors que I'éleveur (souvent chautséottes de caoutchouc, isolantes) pourra
sans dommage se déplacer au méme endroit [79]. ate cas de figure, il semble que le
risque d’électrocution soit réel jusqu’a six metds distance autour du poteau incriminé
[129].

Une intensité de 20 mA, ou une tension de 110 @u\28ont suffisantes pour tuer un
bovin [9, 27]. Il semblerait en effet que la résite corporelle des bovins soit plus faible que
celle des étres humains, et donc qu’a tension atgrite, I'intensité électrique qui traverse le
corps d’un bovin soit supérieure a celle que pergoiétre humain [21].

Le CNITV a recu 7 appels avec une imputation ceetaiu probable de I'électricité.
La mort subite arrive au deuxieme rang des symmceiiés avec 2 cas (soit 29%), apres les
trémulations musculaires (3 cas).

Lésions

L’'aspect du cadavre est tres proche de celui drumal foudroyé, cependant il n'y a
pas eu d’'orage et on ne peut pas trouver de traahute de la foudre a proximité. Il n'y a
habituellement pas de brllures cutanées lors dféladion, contrairement a la fulguration.

Parfois, le cadavre peut présenter des fracturemelwcorne cassée, quand I'animal est
tombé trés violemment a cause d’un courant de fotémsité [27]. Il n'y a pas de marques de
mouvements agoniques aupres du cadavre. Il a sbemeare des aliments dans la bouche, ce
qui signe la soudaineté de la mort [27]. La rigidiadavérique est précoce mais peu durable,
'animal peut présenter un jetage sanglant, lesuauses sont cyanosées [14, 21, 79].

Comme dans le cas de la fulguration, l'autopsiengérsurtout de constater I'absence
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de lésions [27]. On note parfois une congestiorég@isée et des hémorragies, notamment
cérébrales [14,79].

Les Iésions relevées dans V-Tox au cours de laesautopsie réalisée sont des
hémorragies disséminées (et particulierement gre Ihémorragique sur la face interne du
thorax) et de la cyanose.

C'est donc lattitude du cadavre qui peut le pluserter vers une hypothese
d’électrocution, si la source de courant électrig@st pas évidente.

Examens complémentaires

En cas de suspicion d’électrocution, on peut medartension électrique au sol avec
un voltmetre.

* Le charbon symptomatique ou cedéme malin

Les deux affections sont distinguées par certainsuas. |l s’agit dans les deux cas
d’une toxi-infection clostridienne. Les bactéries@s en cause sont proches et les symptémes
et Iésions quasiment indistingables en pratique.

Le charbon symptomatique est causé @&stridium chauvoeuniquement, latent
dans l'organisme et qui peut déclencher une inadion lorsqu’il se retrouve dans des
conditions favorables a son développement, comar@é&robiose au sein d'un hématome.
L’'oedéme malin, lui, peut étre causé palostridium septicum sordellii, novyi voire
perfringens et carnis [47]. Linoculation se fait par un traumatisme péast. Le
développement en milieu anaérobie et la toxinogersest ensuite les mémes que pour le
charbon symptomatique [10, 22].

Circonstances

Les deux affections touchent principalement lesigsubovins de 6 mois a 2 ans, a
'engrais ou au pré. Il existerait des prés ou deses infectés, sur lesquels les cas se
produisent [79]. Les spores enfouies sont susdeptide ressortir apres une inondation ou des
travaux de terrassement. Les cas sont égalemest fphguents en été. Comme pour
I'entérotoxémie, les animaux gras sont les plushés [62].

Le facteur déclenchant est un traumatisme, pértedears le cas de 'oedeme malin. II
peut s'agir d'une plaie punctiforme, comme unedti@ mal faite, une piqQre de barbelé,
une morsure. L'infection peut aussi étre provogpae une lésion consécutive a un vélage
difficile, ou une plaie de castration [22]. Danscks du charbon symptomatique, un simple
coup, voire un exercice excessif suffisent [62].

Les seuls symptomes sont I'abattement et une m#@gec une tuméfaction locale. La
mort survient en 12 a 36 heures apres le débusytaptomes, et généralement dans les 48
heures qui suivent le traumatisme [10, 79].

Lésions
La putréfaction du cadavre est précoce ; des éemuits de sang aux orifices naturels,
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avec des mugueuses hémorragiques, sont souvehlesisLe cadavre peut présenter une
région enflée et crépitante, avec parfois une ptéoel s’échappe de la mousse [62]. Le
membre atteint reste tendu malgré la putréfactidi. [

Lorsque l'autopsie est réalisée peu de temps al@emort, une odeur rance
caractéristique se dégage. Localement, le musdles@ambre, sec, entouré d'oedéme.
L’'oedeme est plus étendu et contient moins de gazas d’oedéme malin que de charbon
symptomatique [144]. Cette Iésion se trouve géméraht dans les masses musculaires de
I'arriere-main, mais tous les muscles peuvent dtiesnts [32].

s 7 7

Des phénomenes de congestion et d’exsudation dégérasont généralement
observés, avec notamment un épanchement abdom#jalLk foie et le rein sont souvent en
état de dégénérescence, conséquence de la putréfpcécoce [14]. La rate peut étre
hypertrophiée et on note parfois une adénite 2}, 6

Il existe également des formes viscérales pounkdkes I'autopsie est indispensable.
Elles seraient sous-estimées (16 cas sur 74 damstude rétrospective du laboratoire de
'université vétérinaire de I'Oklahoma) [62]. Legslons des muscles squelettigues se
résument a des hémorragies disséminées. La |ésionipale est une pleurésie et une
péricardite fibrineuse ou sérofibrineuse. Le mydeaprésente une ou plusieurs zones
irréguliéres, rouge sombre, d’aspect sec et grarulgn oedéme pulmonaire accompagne
fréquemment ces lésions [62, 139].

Examens complémentaires

Un étalement ou un calque sur les lésions museslasuivi d’une coloration de
Gram, réveéle la présence de bacilles a Gram pasithdis sporulés.

Il est possible de mettre en culture (en anaérepiosoler et identifier les clostridies
responsables dans les zones lésées. L'immunoflemes est aussi utilisable avec les
espece<C. chauvoeisepticum novyi et sordellii, a partir d’'un prélevement réfrigéré [144].
Cependant, les clostridies sont des bactéries deulséfaction, qui se développent
normalement apres la mort de l'individu. Leur sienphise en évidence sans dénombrement
n'est donc pas diagnostique. Les prélevements dbdenc étre effectués le plus tét possible
apres la mort.

Un examen histologique des lésions musculaires pessi étre réalisé. La présence
d’altérations typiques des fibres musculaires, @ésoa celle des clostridies est diagnostique
[32, 124].

[I. Causes organiques visibles a I'autopsie

Dans ces cas, l'autopsie révéle des lésions castijges permettant d’orienter le
diagnostic. Les examens complémentaires sont rauteméeessaires.
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1) Atteinte essentiellement digestive
* L’entérotoxémie

Circonstances

Il s’agit d’'une intoxination, suite au développermerassif de clostridiegC{ostridium
perfringensparticulierement, éventuellement augdostridium sordellii[27]) dans le tube
digestif. Des cas d’entérotoxémie dukscherichia colichez des bovins adultes sont parfois
evoqueés [2].

L’entérotoxémie fait partie des causes de mortteubs plus fréquentes. D’apres une
étude portant sur 250 élevages bourguignons pemlgamxt ans [119], parmi les 68 cas ayant
fait I'objet d’'une autopsie (sur 268 recensés)red et 57% seraient des entérotoxémies.
Cependant, selon certains auteurs, cette affestosit souvent sur-diagnostiquée, en raison
de la ressemblance des Iésions avec celles d'wmengdsition normale [93, 119].

L’entérotoxémie est surtout considérée comme unadieades animaux a l'engrais,
surtout aprés un changement d’alimentation sansitian [14]. Mais elle se produit aussi au
pré, principalement au printemps et a 'automnesgoe les bovins sont sur une pature riche,
notamment de légumineuses [79]. Les animaux adtaiont gras : vaches taries, veaux aux
alentours de deux a quatre mois [87].

L’animal est le plus souvent retrouvé mort. Parfdés symptdbmes sont observés :
coliques, diarrhée et convulsions essentiellentefit |

Lésions

Le cadavre peut parfois présenter des tracesadnée, ainsi que des ecchymoses sur
les membres, qui signent I'existence de convulsj66k La putréfaction est précoce.

A l'ouverture, le cadavre présente un exsudat alkdpret surtout une congestion des
intestins (et éventuellement aussi de la caillettey anses intestinales montrent des plaques
de nécrose ou sont remplies de sang. Le foie,dies,rvoire le myocarde sont dégénérés,
« pulpeux » a cause de la putréfaction [14]. Unéndd mésentérique est parfois rapportée
[79].

Cependant, les lésions intestinales peuvent étserales, notamment aveC.
perfringenstype D [27]. A l'inverse, pendant la météorisatipmst mortendu cadavre, une
anse intestinale peut tres bien étre bloquée dabsdsin par 'augmentation de volume du
rumen, et apparaitre congestionnée [55]. Le diagnasécropsique de I'entérotoxémie n’est
donc pas forcément évident.

Une forme avec congestion hémorragique de la teilkeule a été décrite chez des
veaux. Différentes clostridies en ont été isol&&3.[

Examens complémentaires

Sur place, un examen microscopique rapide peut etoone orientation : apres
étalement sur lame de contenu intestinal et cotorale Gram, de grands bacilles a Gram
positif doivent prédominer [67].

Les examens de choix sont la culture et I'iderdiiien deClostridium perfringens
avec dénombrement. Une recherche, voire un typageokines peuvent étre envisagés. Les
prélevements a effectuer sont le contenu d’'une imastinale (en anaérobiose), voire le foie,
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la rate, le rein [79] ou la moelle osseuse [14].

Il existe une polémique quant a la significatioagiiostique d’'un dénombrement de
clostridies plus de 24 heures apres la mort. Egt,dffs clostridies sont des hotes habituels du
tube digestif, et des bactéries de la putréfactienr population augmente donc apres la mort
de l'animal. D’aprés Philippeau [119], il semblérajue chez des animaux sains, la
concentration erClostridium perfringensatteigne 10 UFC/mL dés les 6 & 10 heurpest
mortem puis se stabilise aux alentours de’ 10FC/mL. Chez un bovin atteint
d’entérotoxémie, la concentration reste & peu ptable dans le temps, entre® 1 10
UFC/mL.

Il semble donc que 'augmentation des populatian€ldstridium perfringensie soit
pas indéfiniepost mortemmais que la valeur atteinte, méme au-dela de #ek, reste
stable. Un dénombrement de®2010 UFC/mL est donc diagnostique d’entérotoxémie, quel
que soit le délai aprés la mort.

Pour ce qui est de la recherche des toxines, levaem@ent doit étre réalisé rapidement
et étre réfrigéré, car certaines toxines sont désryar I'autolyse [79]. D’autres, au contraire,
seraient produites ou activées apres la mort dantal [55]. Suivant les auteurs, cette
technique serait donc peu fiable, ou au contraival@ur diagnostique quand les toxines sont
mises en évidence sur d’autres organes que ledigbstif (foie ou rein, par exemple) [79].

 L’acidose aigué
Circonstances

L’'acidose aigué est la conséquence de l'ingestianedgrande quantité de glucides
facilement fermentescibles. Au pré, l'acces desirisoa une réserve de grains est tres rare.
Par contre, ils peuvent plus facilement s’intoxigagec des fruits, si des arbres fruitiers
(pommiers, pruniers, etc...) se trouvent dans larpatdes intoxications font souvent suite a
un fort coup de vent, qui fait tomber brutalementguand nombre de fruits sur lesquels les
animaux se précipitent.

La fermentation rapide des glucides est a I'origihen appel d’eau, d’'une baisse du
pH ruminal et d’'une déviation du métabolisme rurhivixs la fermentation lactique. Il en
résulte donc a la fois un passage d’acide lactitpres le sang, avec acidose métabolique, un
choc hypovolémique et un choc endotoxinique cortgéaula mort des bactéries a Gram
négatif ne fermentant pas les glucides. Des comtpdics d’entérotoxémie sont également
possibles, et la limite entre les deux affectiofesinpas toujours évidente [27, 55]. Le tout
peut entrainer la mort de I'animal en quelques é={83].

Dans le cas de lingestion de fruits, la fermeotatalcoolique se superpose a la
fermentation lactique, mais cependant dans desoprops bien moindres. L'ivresse est donc
secondaire par rapport aux symptémes d’acidose 483].

Dans la base de données du CNITV, on recense I&2saponcernant des suspicions
d’acidose aigué (avec des semences traitées, teslax des pommes et des prunes). Parmi
les 58 ayant recu une imputation certaine ou prebd® mort subite est citée dans 14 cas
(24%).
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Lésions
Le cadavre peut présenter des traces de diartresg.rmeétéorisé et déshydraté [79].

A l'ouverture, le rumen est distendu. Il contiemeugrande quantité de grains ou de
fruits, et une odeur aigrelette s’en dégage. Laetanruminal est généralement de couleur
jaune a vert pale, et tres liquide [27, 55, 1449eUWuminite est visible : la muqueuse ne se
détache pas de la sous-muqueuse comme elle letdghwea un animal mort depuis plusieurs
heures, ou bien la sous-muqueuse apparait rougeulPeres sont souvent présents [79, 124].
Des lésions d’abomasite et de péritonite sont padécrites [55, 79].

Parmi les cas d’'acidose recensés au CNITV, 7 ae®pst été réalisées. En plus de la
présence de grains en grande quantité dans le rueselesions les plus souvent rapportées
sont I'entérite (5 cas : 71%), la péritonite egffatite (2 cas : 29%) ; on note aussi un cas de
gastrite, avec des ulceres, et un cas de néphrite.

Examens complémentaires

Le plus simple est la mesure du pH ruminal : il ie$érieur ou égal & 5,5 en cas
d’acidose aigué. On trouve frequemment des valderst [22, 144]. Apres la mort de
'animal, les fermentations se poursuivent quelgeesps. Le pH lors de I'autopsie est donc
plus bas qu’il n’était au moment de la mort de ihaal. Cependant, cette baisse de b$t
mortemserait limitée : une demi-unité de pH. Une valdeipH mesuré lors de 'autopsie est
donc diagnostique si elle est inférieure ou égald2y, 144].

Si la valeur du pH ruminal est comprise entre 5,8t il est possible d’envisager une
analyse histologique de la paroi du rumen. Elle ewtévidence une ruminite, avec la
présence de vacuoles et de granulocytes neutrspliles les papilles ruminales [55, 144].

» La météorisation spumeuse ou indigestion spumeuse
Circonstances

Elle correspond a la formation de mousse stable ttarumen, qui empéche I'animal
d’éructer en obstruant le cardia. La météorisatjoins’ensuit entraine rapidement la mort par
asphyxie. Ainsi, plusieurs vaches peuvent étreusttes mortes seulement 4 a 6 heures apres
leur mise au pré [44].

Ces accidents se produisent principalement augmnips, lorsque les animaux ont une
pature riche en jeunes légumineuses, voire en gea@eales ou en colza [14]. Il semblerait
gu’ils ne se produisent pas avec certaines légumesgecomme le sainfoin, I'astragale pois-
chiche @Astragalus cicer proche de la réglisse sauvage), ou le lofietys corniculatug
alors gqu’ils sont fréquents avec la luzerne etdfld. Le risque est plus élevé pour les stades
précédant la floraison, il est aussi corrélé admaantation du taux d’azote dans la plante.
Cependant, pour un méme pre, la capacité a indireétéorisation spumeuse peut varier
énormément d’un jour a I'autre, d’'une année swrti@et suivant les animaux [86].

Les accidents de météorisation spumeuse ont soligareu de temps apres la mise
au pré. lls arrivent dans les 2 a 3 heures suaemitvée des animaux dans la pature, dans les
3 premiers jours ou les animaux sortent patureetaeadroit [22, 79]. Souvent plusieurs
animaux sont atteints en méme temps, et jusqu’ad@b¥oupeau [44].
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Lésions

Le cadavre est tres gonflé, mais sans putréfaci@ancée. Il a souvent la langue
sortie, signe de détresse respiratoire [14]. Lagmwée d'un cedeme en région périnéale est
parfois rapportée [27].

A l'autopsie, le rumen est tres distendu et souveohgestionné [14]. Son
augmentation de volume peut méme provoquer uneneiglu diaphragme ou des muscles
abdominaux [44]. Le rumen ne contient pas nécessaint de la mousse. En effet, celle-ci
disparait progressivement apres la mort de I'anietal n’en reste plus a partir de 12 heures
post mortenj14, 27].

Les quartiers avant de la carcasse sont généralepmigestionnés, avec des
hémorragies disséminées, tandis que la partie npmaté et les visceres abdominaux
apparaissent pales. De la méme facon, 'oesophdgdrachée sont séparés en deux par une
ligne nette : la portion cervicale est congesti@nélors que la portion thoracique est
ischémiée [22, 27, 79]. C’est la Iésion la plusacsgristique de météorisation.

* L’obstruction cesophagienne
Circonstances

Les bovins trient peu leur nourriture et la machsad. Il leur arrive donc d’avaler des
pommes, des betteraves ou des pommes de terreesntgli peuvent rester coincées dans
I'cesophage. Cet obstacle empéche I'éructation deslg fermentation. Il s’ensuit alors une
meéteorisation gazeuse aigué, qui peut entrainerod de I'animal en quelques heures par
compression du diaphragme et des poumons.

Chez les bovins au pré, le principal risque pravoinla présence d’arbres fruitiers :
pommiers, mais aussi poiriers, cognassiers...J22] Les accidents sont plus fréquents apres
une période de vent, quand une grande quantitéide €st tombée au sol.

Lésions

L’'aspect du cadavre est le méme que lors de méadiom spumeuse : gonflé, mais
sans putréfaction avancée, langue sortie, avetraless de salive [122] et parfois un cedeme
en région périnéale [27]. Il semblerait que le sadaoit plus souvent couché du cbté droit
[55].

A l'autopsie, le rumen est trés distendu et souwemnigestionné. Cependant, comme
dans le cas de la météorisation spumeuse, le voliengaz est modifié apres la mort et peut
parfois diminuer [79]. Les quartiers avant de lacaase sont congestionnés, tandis que la
partie postérieure apparait pale.

A Tl'ouverture de l'oesophage, on retrouve le cor@gsanger responsable de
I'obstruction : fruit, ou méme parfois trichobézage plus souvent chez des veaux, mais
possible aussi chez des individus adultes) [122pdtruction se situe plus souvent en région
cervicale que thoracique [44]. Comme pour la méétion spumeuse, on retrouve une ligne
nette séparant I'oesophage et la trachée en deoe portion cervicale congestionnée, et une
portion thoracique ischémiée [22, 27, 79].
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e L'ulcéere de la caillette
Circonstances

Les ulceres de la caillette ont de nombreuses safmserisantes. lls touchent
principalement des animaux avec une alimentationerien concentrés, et donc en état de
subacidose [79]. Au pré, ce sont donc surtout leshes laitieres qui sont concernées ;
notamment dans la semaine ou elles arrivent supareelle riche apres avoir paturé sur un
terrain plus pauvre [22, 79]. Les ulceres de ldlateg a I'origine de mortalité sont plus
fréquents en période g®st-partum(quatre premieres semaines), et chez les aningasde
moins de 5 ans [61, 146].

Le réle d’autres facteurs a été évoqué, commerknca en cuivre, qui favoriserait les
morts subites de jeunes veaux causées par unatidcéde la caillette [81]. Les périodes de
mauvais temps sont aussi plus propices a I'appardiulceres mortels, notamment chez les
veaux [3]. Enfin, le rdle du stress est discuté/B,

La mortalité peut étre causée par une perforate@nadparoi de la caillette avec
péritonite généralisée, ou par une hémorragie gl@sl'ulcere se forme en regard d'un
vaisseau gastrique majeur. La mort survient en oggesl heures, parfois méme avant
I'apparition de méléna, dans le cas d’'un ulcérgsstur un gros vaisseau sanguin [146].

Les ulceres perforés seraient responsables d’entifa des morts naturelles chez
les vaches laitieres et les boeufs [61]. lls soshugoup plus fréquents que les ulcéres
saignants : dans une étude menée sur 364 veaumtsattkun ulcére clinique, 299 (82%)
étaient des ulceres perforés et 28 (8%) des ulsaigaants [42].

Lésions

Il existe deux types de tableaux. Le cadavre ptnet @émié, avec une caillette
remplie de sang, et la présence de caillots de samg l'intestin gréle voire le cdlon.
Cependant, il est possible de ne pas retrouveradg dans la caillette. L'ulcere lui-méme
n'est pas toujours facile a localiser [79, 144].p#ut étre situé sur la grande courbure
fundique, touchant I'artére gastro-épiploique, auédgion pylorique. Souvent les ulceres qui
saignent beaucoup ne sont pas perforants et vise-{&44, 146].

Les ulceres perforants sont beaucoup plus fréquBaiss ce cas, les muqueuses du
cadavre sont normalement colorées. A l'ouverturelaleavité abdominale, un exsudat
fibrino-hémorragique contenant des aliments, et éeitonite aigué généralisée sont
présents ; I'exsudat peut parfois distendre I'abelonchez le veau [27, 61, 67]. L'ulcére
perforant est le plus souvent situé sur la granolebwure de la caillette, qui est alors
congestionnée [61, 146].

* Les torsions ou dilatations d’organes digestifs
Circonstances

Le volvulus de lintestin, et parfois la dilatatiole la caillette chez le veau non sevré
peuvent entrainer la mort en moins de douze helessautres causes de syndrome occlusif
(torsion de la caillette, du caecum, intussusceptvoluent en général sur plusieurs jours [5,
27, 44].
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Le volvulus est une affection rare, qui atteint deaux comme des bovins adultes. Il
est un peu plus fréquent dans les races laitigregrésentent par ailleurs un taux de survie
plus élevé [5, 6]. La dilatation de caillette ektspfréquente chez les veaux nourris avec des
lactoremplaceurs. Elle concerne donc assez pewarlgsaux au pré. Les symptbmes se
déclenchent dans la demi-heure qui suit la tétép [4

Quelle que soit la cause, I'animal présente degwes$ et un état de choc. Souvent, il
est retrouvé mort [5, 6].

Lésions

L’abdomen du cadavre est souvent fortement ditBouverture, la caillette ou des
anses intestinales sont congestionnées et distempadmelu gaz. Des Iésions de péritonite plus
OU Moins marquées peuvent étre présentes.

Dans le cas d'un volvulus, celui-ci peut conceriensemble de lintestin ou
seulement la portion distale du jéjunum et I'ilgén 6]. Parfois la torsion correspond a une
anse intestinale faisant hernie a travers une brdahmésentére, et qui se retrouve étranglée
[44].

Il arrive aussi parfois que les viscéres retrouMent placepost mortem lors de
manipulations du cadavre, ou méme de l'autopsi¢. [6€pendant, les limites nettes de la
zone de congestion et 'altération de la paroi slige a cet endroit permettent le diagnostic.

Dans le cas d’'une dilatation de la caillette cleezdau, celle-ci est remplie de lait non
caillé ; c’est la seule Iésion observable [44].

 L’hépatite nécrosante

Il s’agit d'une toxi-infection clostridienne a poinle départ hépatique. Le germe
responsable e§tlostridium novyi

Circonstances

La maladie est moins courante chez les bovins jee kes ovins [22, 27]. Elle est liée
a linfestation par la grande douve du foie, dosd larves transportent ou favorisent la
germination des spores clostridiennes [79]. Il ®exesussi une contamination du sol par ces
spores, et donc des « prés a hépatite nécros§bdg. »es cas apparaissent a la fin de I'été et
en automne, principalement chez les jeunes bovilme état d’engraissement [14, 79].

Le plus souvent, les animaux sont trouvés morts.deells symptomes parfois relevés
sont une forte fiévre, et de I'apathie allant juagucoma [10, 14].

Lésions

Le cadavre se putréfie rapidement. A l'autopsiegst fréquent d'observer une
congestion générale avec notamment des hémorrsgisscutanées, d’'ou le nom anglais de
black disease. Un épanchement abdominal est sopké&sent.

La lésion caractéristique correspond a des foyersécrose du foie, de couleur
jaunatre, entourés d'une zone de congestion [1é4F foyers de nécrose, d'un ou deux
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centimetres de diametre, se retrouvent davantagtadace diaphragmatique du foie [79].
Des trajets de migration des larves de grande dsometoujours bien visibles a proximité des
zones de nécrose [66].

Examens complémentaires

Il est possible de mettre en culture un prélevenamt foie, puis d’identifier
Clostridium novyji par des tests biochimiques ou par immunofluoreszgl14]. Cependant,
comme dans le cas des autres maladies clostridieoese bactéries sont susceptibles de se
multiplier dans le foie d’animaux sains apres Imort [79]. Un examen histologique aura
alors un plus grand intérét diagnostique. Il rélalprésence de zones nécrotiques entourées
de leucocytes et de clostridies, avec parfois oegés de phagocytose, le tout entouré d’'une
zone congestive [10].

Il est aussi envisageable de rechercher les toxiaetriennes sur des prélevements
de foie ou de liquide péritonéal, avec les mémssrugs que dans le cas de I'entérotoxémie
[55].

2) Mort subite d’origine cardiaque chez les animsexrés

Elle regroupe différentes affections : I’hémopémiles I'endocardite, et beaucoup plus
rarement la myocardiopathie hypertrophique ou jdune d’une cavité cardiaque.

Circonstances

Elles sont assez variables suivant l'affection adree. L’animal peut présenter un
antécédent d’infection (comme une métrite, une maenau une arthrite), susceptible d’étre
a l'origine d’'une myocardite ou d’'une endocarditg pmbolisation [14]. La mort subite est
due a une embolisation brutale dans un vaisseaunaioe. La fréquence de ces affections est
estimée entre 5,2 pour 10 000 et 4% suivant ledest{l23]. Elles sont aussi possibles chez
les veaux [67].

Dans le cas d'un hémopéricarde causé par un cargsgér métallique acéré, les
animaux atteints sont principalement des vachégnas, souvent en post-partum immeédiat,
ou juste apres un transport ou une chute [22,L%2¢orps étranger se pique alors brutalement
dans le coeur et peut provoquer un saignement ldasac péricardique a l'origine d’'une
tamponnade cardiaque, ou des troubles de la candw&dl atteint le tissu nodal [27].

Lésions

L’autopsie permet parfois de mettre en évidencdoyer infectieux : arthrite, abces
hépatique... Dans ce cas, de petits abces dissermom souvent présents dans d’autres
organes, comme les reins. Les signes d'insuffisaacdiaque (poumons cedémateux, foie
congestionné, cedemes) sont limités lors de moitesub

Le coeur, guant a lui, présente généralement udecandite valvulaire [14, 27, 123],
ou parfois des lésions de myocardite focale soundale zones irrégulieéres jaunatres [67].
Des abcés myocardiques sont parfois décrits, reaisiiplication dans une mort subite est
discutée [27, 53].
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Avec les autres causes de mort subite cardiagaiéédens atteignant d’autres organes
gue le cceur sont limitées. En cas de réticulop@iteatraumatique, elles se résument a une
adhérence fibrineuse entre le réseau, le diaphragne péricarde. Ces adhérences peuvent
étre en partie fibreuses parfois : il s’agit d'ungéactivation » d’'un corps étranger meétallique
par un mouvement brusque : chute ou efforts exjsuthi vélage. Le corps étranger est
souvent piqué dans le coeur, et le péricarde redglsang [22, 66]. Le saignement peut
parfois étre trés limité [40], surtout si la most elue a une atteinte du tissu nodal. Au
contraire, les lésions cardiaques sont parfois ésgonnantes, avec la rupture d’'un gros
vaisseau ou d’une cavité cardiaque [10].

Exceptionnellement chez les bovins, l'autopsie pedtéler la présence d'une
myocardiopathie hypertrophique qui a décompenstallement, entrainant la mort subite de
'animal. Les deux ventricules présentent alors lygertrophie proportionnée [84].

Examens complémentaires

L’examen histologique des lésions cardiaques peuhettre de confirmer la présence
d’'une myocardite d’origine bactérienne (infiltratiqgpar des granulocytes neutrophiles et
images de phagocytose). La mise en culture bakigiime conduit le plus souvent a isoler
Corynebacterium pyogenedes staphylocoques ou des streptocoques [67].

3) Atteinte essentiellement respiratoire
* L’étouffement

Circonstances

Il s’agit généralement d’'une fausse déglutitioncawebdstruction de la trachée. Les
pommes, les betteraves, voire parfois des boucbensizerne ou un morceau de placenta
peuvent étre en cause [27, 66]. Il est aussi plesdimclure le cas de jeunes veaux écrasés
par leur mére, cas rare au pre [14].

Lésions

A l'autopsie, les Iésions caractéristiques sontesheme aigu du poumon [66] et des
suffusions sur la plévre et le péricarde [14]. beps étranger (pomme, betterave, placenta)
peut étre retrouvé dans la trachée.

Quand un veau a été écrasé par un adulte, il geesenvent des cotes cassées ou
d’autres marques de traumatisme.

» L’emphyséeme des regains ou intoxication par le giandole
Circonstances

Le 3-méthyl-indole est produit par la flore rumiaa& partir du L-tryptophane présent
dans I'herbe, et particulierement dans le regainlédgimineuses. Celui-ci est oxydé en
composés pneumotoxiques a l'origine de lésions aledoles, qui se traduisent par une
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dyspnée brutale.

Les animaux concernés sont surtout des adultes goie des veaux puissent aussi étre
atteints [77, 79]. Les races bouchéres seraiestggusibles [22].

Les symptdmes se déclenchent dans les quinzegaiwant un changement de pature,
lors de passage sur une parcelle riche, le plugesben fin d’été (regain), mais aussi parfois
au printemps [11, 66, 79]. Plusieurs animaux stietrds en méme temps, et la mortalité peut
s’élever jusqu’a 75% du troupeau en quelques jdurs

Les animaux présentent une détresse respiratome & 24 heures suivant une
exposition expérimentale. Il n'y a pas de toux @fal météorisation est parfois rapportée. La
mort survient dans les 48 heures [77, 79, 126].dmmaux peuvent mourir subitement en cas
d’excitation [11].

Lésions
Le cadavre peut présenter de 'emphyseme sous&(2dh

Les lésions nécropsiques concernent essentielle@opareil respiratoire. Les
poumons ne s’affaissent pas a I'ouverture de la dagracique. Il n’y a pas de pleurésie, mais
parfois de 'emphyseme sous-pleural. Les poumons$ souples a la palpation. Les lobules
sont séparés par de I'oedeme et de I'emphysemesérsble des voies respiratoires est
parfois congestionné et hémorragique [79, 126,.144]

Examens complémentaires

L’examen histologique du poumon confirme la présedmedeme et d’emphyséme
interstitiel sévére. Il montre également une péodifion des pneumocytes de type Il avec
épithélialisation des septa interalvéolaires. Y a’pas de fibrine dans les alvéoles, mais des
membranes hyalines. Les bronches ne sont pas [@s6€y, 79, 126].

* Infestation parasitaire massive
Circonstances

Des cas de mort brutale suite a une infestatioagfaire massive ou une réaction
anaphylactique a des parasites ont été décritspusieurs espéces parasitaires. Par exemple,
des bovins de tout age peuvent étre victimes d'@aaetion d’hypersensibilité Ascaris suum
s'ils paturent sur une parcelle précédemment oeppé des porcs (cas assez rare) [22]. Plus
frequemment, l'infestation massive par des stranglgestifs ou respiratoires peut aussi
causer des morts subites.

C’est le cas avec des veaux mis au pré pour laiprerfois sur une pature fortement
contaminée parDictyocaulus viviparus Les animaux sont atteints alors qu’ils sont
généralement présents depuis moins d’'un mois anmibit. Des mortalités brutales peuvent
aussi étre constatées chez les animaux en deusgsun de pature, la encore 2 a 3 semaines
apres introduction dans une parcelle fortementacoimée. Il s’agit alors plutét d’'une réaction
anaphylactique [126].

Des infestations massives par des parasites héhzgep commeHaemonchus
contortussont également susceptibles de provoquer uneraqde [22].
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Enfin, des veaux fortement infestés [irongyloides papillosupeuvent mourir
brutalement par arrét cardiaque [138]. C'est laspnée des femelles du parasite dans
l'intestin gréle qui détermine les troubles cardies, qu’il y ait eu ou non migration larvaire
dans 'organisme [104].

Lésions

Le cadavre est souvent celui d’'un animal jeunestltrés anémié et oedématié dans le
cas d’'une infestation massiveHaemonchus contortuges parasites peuvent étre retrouves
en grand nombre dans la caillette [22].

Lors de réaction anaphylactique, la principale désest un cedéme pulmonaire
accompagné de congestion et d’emphyseme [22]. Adietyocaulus viviparusla forme
adulte est rarement présente, mais de nombreus petilules verdatres ou grisatres de 3 a 6
mm de diameétre sont visibles dans les poumonsagjitsde nodules lymphoides, témoins
d’une forte réaction immunitaire, et contenant cimagne larve [27, 126].

Dans le cas d'une primo-infestation massiveDi@&tyocaulus viviparus le veau
présente généralement un oedeme pulmonaire maagaécieé a un emphyseme interstitiel
sévere. On ne visualise ni dictyocaules adultespdules lymphoides [126].

Avec Strongyloides papillosydes Iésions macroscopiques sont minimes. Elles se
résument aux trajets de migration des larves, notmh dans les poumons et les muscles, et a
la mise en évidence de nombreux adultes du padssit la lumiere intestinale [132]. Il n'y a
ni myocardite ni infarctus du myocarde [105].

Examens complémentaires

Lors d’infestation pamDictyocaulus viviparusles formes larvaires ne peuvent étre
visualisées que par examen microscopique du muomschique. Celui-ci met alors en
evidence des larves L4 et de jeunes adultes. L’erahistologique du poumon montre une
pneumonie interstitielle aigué, avec une alvédditeune inflammation de I'épithélium des
bronchioles. Il permet aussi de mettre en évidelesdarves de dictyocaules [27, 126].

4) Atteinte généralisée
» Le charbon bactéridien, ou fievre charbonneusenblarax

Circonstances

Le charbon bactéridien est une toxi-infection causérBacillus anthracis dont les
spores sont extrémement résistantes dans le miiles restent présentes pendant des
dizaines voire des centaines d’'années dans leesokahamps maudits », et peuvent étre
ramenées a la surface par des travaux de terrassdmeuissellement causé par de fortes
pluies aprés une période de sécheresse, une immmdates animaux sont ensuite plus
susceptibles de se contaminer lorsqu’ils broutéetlbe au ras du sol, notamment en période
séche [51, 114], méme si une étude rétrospectaleséé en Argentine entre 1977 et 2000
montre que 72% des animaux atteints paturaierhdeoke haute [109]. Les cas ont lieu en été
[51].

La mortalité peut aller de 5 a 90% [101], et la Barbite est le symptome le plus
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couramment signalé [109]. Dans la forme aigué, dat survient aprés 2 ou 3 jours, apres des
signes de septicémie et des troubles respiratairgsstifs et urinaires [51].

Le charbon bactéridien est classé Maladie Réputi#agieuse en France, et tout
diagnostic entraine la mise en place de mesurpsla® sanitaire.

Lésions

Le cadavre présente souvent des écoulements densaatye par les orifices naturels,
et une putréfaction rapide, avec une rigidité cadgue incompléte ou absente [22, 51].

Il faut éviter au maximum la dissémination des spdvactériennes, par exemple en
colmatant les orifices naturels avec des chiffonss |du transport du cadavre vers
'équarrissage. En cas de trés forte suspiciomailt mieux ne pas ouvrir le cadavre pour
autopsie, mais prélever directement I'écoulement sdag pour identification visuelle,
inoculation, culture ou PCR.

L’autopsie doit étre réalisée avec précaution gmiter la dissémination des spores et
la contamination du personnel.

Les lésions caractéristiques (mais pas systéematigoe présentes) sont des
épanchements hémorragiques, avec un sang noirgumiedde, une augmentation marquée du
volume de la rate (qui apparait molle et « bouelset la « tumeur charbonneuse » [14, 51].
Il s’agit d’un nceud lymphatique hypertrophié et rnoéntouré d’'une zone d’ocedeme
gélatineuse. Les nceuds lymphatiques mésentériquds bentrée de la poitrine sont les plus
fréquemment atteints [51, 79].

Des cedémes peuvent étre présents un peu partqutS@ivent la caillette et les
intestins sont intensément congestionnés [10]ptkeepd’entrée étant généralement digestive
chez les bovins. Enfin, le foie et les reins petnarssi étre congestionnés, avec la présence
d’urine sanguinolente dans la vessie [22, 51].

Examens complémentaires

Un frottis avec coloration de Gram permet d’ideatifun bacille a Gram positif
immobile, capsulé et sporulé [51].

Difféerentes techniques permettent d’identifi@acillus anthracis: mise en culture,
isolement puis tests biochimiques classiques, iatiom a I'animal de laboratoire, ou méme
PCR, ce qui permet en plus le typage des souclied I5]. Les prélévements peuvent étre le
sang (notamment les écoulements), ou la rate oesds lymphatiques, les os longs [51].

* L'insolation ou coup de chaleur
Circonstances

Elle se produit les jours de forte chaleur, danprgnsans ombre, ou quand un animal
est attaché en plein soleil [14]. Le coup de chadstiaussi possible quand un bovin doit faire
un effort physique important par temps chaud ouchmer sur de longues distances, comme
lors de transhumance [9]. Les veaux et les anin@és sont plus sensibles, et peuvent
mourir en quelques heures.
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Lésions

Le cadavre est déshydraté, et présente une comgeagbnéralisée. Les méninges,
notamment, sont congestionnées, oedématiées ettagigoes [14].

[ll. Causes spécifiques des veaux

Ce sont des affections qui ne sont susceptiblegrdimer des morts subites que chez
des animaux tres jeunes, soit parce qu'il s'agitnddformations ne permettant pas a I'animal
d’atteindre I'adge adulte, soit parce que la pluange « fragilité » des nouveaux-nés (systeme
immunitaire immature et métabolisme trés actif)duanl’affection a évoluer beaucoup plus
rapidement que chez un bovin adulte.

» Malformations cardiaques
Circonstances

Ce sont des veaux qui sont atteints, agés de pgelgurs a parfois quelques mois.
Les malformations cardiaques font partie des maiédions les plus frequemment a l'origine
de mortalité chez les veaux : 24 cas sur 85 (28} dine étude menée sur 798 autopsies de
veaux [16]. La mort peut survenir brutalement sansun signe prémonitoire, souvent a
I'occasion d'un stress ou d’un effort important.

Il semblerait que la survenue de certaines malftams cardiaques ait une origine en
partie génétique, notamment dans les races Prirstéfal et Limousine [57]. Le rble d’'une
carence en vitamine A a aussi été évoqué [117].

Lésions

Le cadavre comporte peu de zones de congestionv@agsgne d'insuffisance
cardiaque) si la mort a été brutale. Les Iésioms sssentiellement cardiaques, mais d’autres
malformations peuvent étre présentes, comme laoptitalmie ou I'’hydrocéphalie. Celles-ci
ont surtout été décrites en association avec unemtmication interventriculaire, qui est la
malformation cardiaque la plus fréquente [57, 16].sténose aortique et la fibro-élastose
endocardique congénitale (endocarde remplacé maépaisse enveloppe fibreuse) sont aussi
des affections susceptibles d’entrainer des maliges [7, 57, 117].

Nous évoquerons aussi la persistance du canalegrtier tétralogie de Fallot, des
anomalies des artéres coronaires (émergeant da pnamonaire plutdét que de l'aorte), la
persistance de 'arc aortique droit, la transpositie I'aorte, I'ectopie cardiaque... [57, 75, 76,
117, 125]

 La carence en vitamine E et sélénium, ou maladisascle blanc
Circonstances
La maladie du muscle blanc touche principalemenjedaes veaux, dont les meres
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sont elles-méme carencées en vitamine E et eniwd@émais présentent rarement des
symptémes. C’est la myopathie la plus fréquente ¢ bovins. La carence en vitamine E et
sélénium, antioxydants, est a I'origine d’'une pdration des membranes cellulaires et de la
dégeénérescence des fibres musculaires. Le ccemnuksdes respiratoires et locomoteurs sont
touchés. Suivant les groupes musculaires attenois, formes de la maladie sont reconnues,
notamment une forme avec mort subite, qui concelmgeunes veaux, une forme avec
dyspnée et/ou troubles locomoteurs, touchant desixvelus agés, et enfin des troubles
locomoteurs avec prostration qui atteignent ledtasl(i19].

Les veaux atteints par la forme « mort subite > gmplus souvent agés de quelques
jours [22], et jusqu’a 2 mois [34]. Leur mere naspeté complémentée en sélénium, dans une
région connue pour étre carencée. La mort suniemnlus souvent dans la demi-heure
précédant ou suivant la tétée [8], ou apres urceseer

Lésions

Les masses musculaires atteintes présentent dess zoaires et friables de
dégénérescence, notamment le myocarde. Le vesmtrgaliche est le plus fréquemment
touché. Ces lésions peuvent ressembler a de Remgtolmais leurs contours sont nets,
contrairement a l'autolyse qui est diffuse [27].fiBnles lésions peuvent parfois apparaitre
minéralisées a la coupe [67].

Cependant, lors de mort subite, les |ésions peldtemtabsentes ou trés discretes, sous
forme d’une |égére paleur du myocarde [8].

Examens complémentaires

L’examen histologique du myocarde révele une dégdcénce et une nécrose, dites
de Zenker [8].

Il est aussi possible de doser le sélénium, sysralevement de foie ou de poils. La
carence est avérée pour des valeurs inférieured md@kg (matiere seche hépatique) [143],
0,2 ppm (matiére fraiche), ou 0,25 ppm (poils) [14]

Enfin, le dosage de la vitamine E et du sélénium de la GSH) sanguins sur les
autres animaux du troupeau permet d’évaluer lagatarence du cheptel.

* Les septicémies néonatales

De nombreux germes sont capables de causer uneésat chez le trés jeune veau,
pouvant se traduire par une mort subite, alors lgwlution est moins aigué chez les
individus plus agés. Citons les salmonelles, lespttcoquesEscherichia coli Pasteurella
multocidaetMannheimia haemolyticdes leptospires.

Circonstances

Les animaux atteints sont de tres jeunes veaweérgiment agés de moins de huit
jours [18, 108], ou de moins d’'un mois dans ledmaa leptospirose [14]. Ce sont souvent des
veaux qui ont mal pris le colostrum, ou un colastrinsuffisamment riche (veaux de vaches
primipares) [8]. Ces infections sont plus rareszofes veaux au pré qu’en étable, la pression
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microbienne étant généralement inférieure. Maissuaveillance aussi est généralement
inférieure, ce qui fait qu’en cas d’évolution sgr#, le propriétaire n’aura pas le temps de
voir le veau malade.

La septicémie a salmonelles par exemple, est tdait gossible chez des veaux au
pré, surtout vers I'dge de deux ou trois joursyeranéme chez des adultes [89, 108]. Elle
provoque la mort en quelques heures [8, 89].

Dans le cadre des septicémies, la mort survien® @nl12 heures suite a un choc
endotoxinique. L’animal présente des symptémesdsusdyspnée avec les pasteurelles [14],
signes de méningite parfois, diarrhée inconstamée és salmonelles [8, 14, 18], arthrites,
ictére avec la leptospirose [14].

Lésions

Le cadavre peut présenter des traces de diarrhéstuéllement hémorragique (dans
le cas dE. coli nécrotoxinogene ou de salmonelles qui diffusentvent a partir du tube
digestif) ou de jetage. Il peut étre déshydratéuieprouve que la maladie a évolué quelques
heures avant la mort [27].

A T'ouverture, les principales lésions sont une gmstion et des hémorragies
généralisées, avec des pétéchies ou des suffudiesEminées et notamment sous-cutanées
[14, 22, 27, 89]. Le sang est souvent noiratrej éamt a relier avec la déshydratation. Un
épanchement abdominal et une hypertrophie des soblugphatiques sont généralement
présents [14]. Une omphalophlébite peut étre léepientrée des germes [67].

Des lésions plus caractéristiques de I'affectionsede peuvent étre identifiées, si la
maladie a eu un peu de temps pour évoluer.

Dans le cas de salmonellose, il est possible deuetr une entérite fibrino-
nécrotique, et parfois aussi des lésions de pneigndihépatite et de splénite nécrotiques
(petits foyers de nécrose de quelques millimeteedidmetre), de méningite et d’arthrite [18,
67, 144].

Lors de pasteurellose, des Iésions de pneumoniepsésentes, avec éventuellement
une pleurésie [27], parfois une méningo-encéphglid].

Si la septicémie est due Escherichia coli une omphalophlébite et une entérite
mucoide sont souvent visibles, ainsi parfois quelé&ons de meéningite [8, 67].

Les septicémies causées par des streptocoquessaomebactéries sont souvent a
I'origine de méningo-encéphalites [8, 144].

Enfin, lors de leptospirose, il est courant de nate léger ictere, une splénomégalie,
et une vessie pleine d’urine rougeatre, signe ddgdabinurie [27]. Les tissus sont assez
pales et le sang semble « dilué » [144]. Une nécdiffuse du foie a été décrite [22], ainsi
gue des reins rouges vifs, a cause de I'accumauldtttemoglobine dans les tubules rénaux au
moment de la crise hémolytigue, ou comportant détege Iésions focales grisatres,
principalement dans le cortex [144].

Examens complémentaires
Il est possible de mettre en culture des prélevésneour identifier la bactérie
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responsable de la septicémie. Les prélevementssishpour la recherche de salmonelles
peuvent étre le foie, le tube digestif, les nceydsphatiques mésentériques, la rate [8, 89,
144]. Pour les autres bactéries, on préléve leanag lésés. Dans le cas de septicémie a
Escherichia coli Iisolement a partir du tube digestif seul n'aspae signification
diagnostique puisque c’est un hote normal du tudgpestif [67].

Les leptospires disparaissent tres vite apres a ded’animal. Leur identification par
culture est donc limitée. Les prélevements réaksabont I'urine et I'oeil [22]. Une analyse
histologique réveéle la présence d’hémoglobine dasdubules rénaux si I'animal est mort
pendant une crise hémolytique, ou une néphritedititielle sinon ; une nécrose hépatique
centrolobulaire peut aussi étre notée [8, 108,.144]

L’examen histologique peut aussi étre une aideiagndstic de salmonellose ou de
colibacillose, avec éventuellement une identifmagpar immunofluorescence [144].

IV. Causes spécifiques du post-partum

Il s’agit des affections susceptibles d’entrair@emort d’'une vache en moins de 12 a
24 heures, dans le mois suivant le vélage. En geri@post-partumimmeédiat, nous citerons
bien sar les complications obstétricales (hémoesgiupture utérine), dont le diagnostic est
évident et que nous ne détaillerons pas ici. Nit@sons aussi les maladies métaboliques des
vaches laitieres, comme la fievre de lait ou ledsgme vache grasse. Cependant, les vaches
laitieres étant traites deux fois par jour, la @tobté qu'une de ces affections débutante passe
inapercue au point d’entrainer une « mort subitst trés faible. Nous retiendrons donc
uniguement les affections susceptibles d’évoluem®ins de 24 heures chez une vache
allaitante vélant au pré : la mammite suraigué.enumoins de 12 heures chez une vache
laitiere : la tétanie d’herbage.

* La tétanie d’herbage (ou tétanie hypomagnésiémjenne
Circonstances

Il s’agit d’'une carence en magnésium due a la #oisn défaut d’apport et a une
exportation excessive. Elle concerne donc prineipaht des vaches laitieres hautes
productrices dans les premiéres semaines de (actde lait étant une source majeure
d’exportation de magnésium. Des vaches allaitamaesculierement laitieres peuvent parfois
étre atteintes. La tétanie d’herbage a lieu le ptus/ent au pré (surtout s’il a été trés fertilisé)
avec une herbe a croissance rapide, donc pauvreagnésium et riche en azote, celui-ci
diminuant I'absorption digestive du magnésium. less se produisent donc surtout au
printemps, voire a 'automne. lls sont favorisés yrarefroidissement (mauvais temps brutal),
qui entraine une lipolyse chez les animaux et dome consommation supplémentaire de
magnéesium. Le déséquilibre entre le magnésiumsealgres minéraux impliqués dans les
phénomenes de contraction musculaire (potassiudiiirsoet calcium) est a l'origine d’'une
augmentation de I'excitabilité neuro-musculaire,[38, 66, 79].

La tétanie hypomagnésiémienne peut aussi étreag@asdans d’autres circonstances
. par exemple chez des vaches gestantes peu rsoermrridiver (paille uniguement) et qui
présentent alors des troubles a I'étable ou au mbdela mise au pré au printemps [56]. Les
veaux de ces meres carencées recoivent un laitylemtement pauvre en magnésium, ils
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sont donc aussi susceptibles d’étre atteints [E@ls citerons également une autre forme,
atteignant des animaux qui viennent de faire uig keoyage en camion avant d’étre mis au
pré : la tétanie de transport. Dans ce cas, ilitsfagtét de fatigue musculaire et de stress que
de carence réelle [14, 144].

Les animaux présentent un tableau d’hyperesthésge eontractures musculaires,
évoluant vers les convulsions et la mort en queddueires [79, 110]. L'apparition de la crise
étant favorisée par le froid, elle a lieu pendantuit, et on retrouve les animaux morts le
matin [110]. La mortalité est généralement de 2@ Mais peut atteindre 20% dans des cas
extrémes [56].

Lésions

Le cadavre est retrouvé sur un sol portant desuearde mouvements convulsifs. A
l'autopsie, les Iésions sont absentes ou peu gigtiifes. De petites hémorragies sont souvent
visibles dans les muscles et les séreuses, etdaerdide la violence des convulsions. Une
calcinose des gros vaisseaux, et de différentsnegyécceur, rein, rate, muscles) a été décrite
[60], ainsi qu'une hypertrophie des surrénales.[I2nimal présente souvent une stéatose
hépatique (vache en début de lactation).

Examens complémentaires

Le dosage du magnésium est possible dans le feyrtagérum, l'urine, le liquide
céphalo-rachidien et I'humeur vitrée. La valeurslinumeur aqueuse n’est pas fiable [56].

Le dosage dans le liquide céphalo-rachidien doét &alisé dans les 2 heures suivant
la mort. Une valeur inférieure & 12 mg/L est disgiimue [22].

Le magnésium sérique et urinaire peut étre doss& bien sur le cadavre que sur les
congéneéres vivants. La tétanie d’herbage est ptelpur une valeur sérique inférieure a 10
mg/L (norme : 22 7 mg/L) [79].

La valeur du magnésium reste stable dans I'humigéevjusqu'a 48 heures apres la
mort, a condition que la température n’ait pas de@des 23°C. Elle est diagnostique si elle
est inférieure & 10 mg/L (norme : 238 mg/L) [56].

* Les mammites suraigués
Circonstances

Les mammites suraigués capables de tuer une vathmoens de 24 heures se
produisent uniqguement pendant la périod@atgt-partumimmeédiat. C’est une période ou les
vaches sont généralement bien surveillées. lldant des circonstances particuliéres, comme
une vache allaitante vélant dans un pré «salees flressions microbiennes étant
généralement plus faibles au pré qu'a I'étableyrpgue I'évolution de la mammite passe
inapercue [22, 27, 45].

La bactérie responsable est principalemdascherichia coli parfois aussi
Staphylococcus aurewet uberis voireKlebsiellaet Pseudomonal22].
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Lésions

Le cadavre présente souvent des traces de diaffitg¢e Les lésions locales de
mammite ne sont pas toujours évidentes lors d'éwoplusuraigué. En effet, I'inflammation
est toujours moindre en période de post-partum idaéle parenchyme mammaire est donc
souvent peu congestionné, et I'aspect du lait @pasttoujours modifié [27, 48].

Examens complémentaires

Un examen histologique du parenchyme mammaire eédéb lésions des canaux
sécréteurs, des bactéries en grand nombre danalvésles infectés et des images de
phagocytose. L'infiltration par des polynucléairesutrophiles est trés limitée [48].

V. Causes liées a un contact interspécifique

Seules deux maladies infectieuses ou les boving des hotes accidentels sont
susceptibles d’entrainer leur mort en moins de 34 &eures : la maladie d’Aujeszky et le
botulisme. Le coryza gangréneux évolue en plus8lketires, de méme que la rage bovine,
gui évolue en 4 a 6 jours et n'est pas a 'origieamorts subites [9, 70, 128].

» La maladie d’Aujeszky, ou pseudo-rage
Circonstances

C’est une herpesvirose des suidés. Les bovins mibdlenc étre en contact avec des
porcs (élevage a proximité, épandage de lisierjlerisangliers (pature en lisiere de forét).
Les cas se trouvent donc surtout en Bretagne,mé&gforte densité d’élevage porcin et bovin,
ou I'élevage porcin n'a pas encore le statut indehe maladie d’Aujeszky. Des cas peuvent
tout de méme se présenter dans des départemerasedédademnes, ou le virus continue a
circuler parmi les sangliers. lls sont plutét olgésren hiver [79]. Un ou plusieurs animaux
peuvent étre atteints [70].

Les symptdbmes de pseudo-rage correspondent a dtj fyas violent mais inconstant,
une hypersalivation et une paralysie progresswdolit sans agressivité. L'évolution se fait
vers la mort en 6 a 24 heures (48 heures au maxjimes animaux sont souvent retrouves
morts le matin, sans symptéme préalable [14, 70178)].

Lésions

Le cadavre peut présenter des traces de salivetides Iésions de grattage intense,
notamment au niveau de la téte ou de I'encoluregespondant a des traces sur la cldture ou
les arbres (touffes de poils). Mais ces lésions @weprurit sont inconstantes.

L’'autopsie ne révele pas de lésion macroscopiqne. ¢bngestion hémorragique des
meéninges, des pétéchies sur le cceur et les reimmdnis été décrites [66, 70].
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Examens complémentaires

Les prélevements a réaliser sont 'encéphale miblelle épiniere de la région du prurit
[107]. L’examen histologique de I'encéphale révdks lésions d’encéphalomyélite virale
avec necrose neuronale et inclusions intranuckef® 79].

Le diagnostic virologique se fait par culture adlésnent, avec recherche des effets
cytopathogenes sur culture cellulaire, et immurarégcence [70, 79].

* Le botulisme
Circonstances

En France, le botulisme bovin est surtout lié atulmme aviaire. Il se retrouve donc
principalement dans l'ouest de la France. Une deale foyers sont déclarés par an,
davantage en été et en automne [90]. lls sontaliéépandage de litiere de volaille et aux
cadavres qui peuvent s’y trouver, notamment lord@pandage a lieu un jour de vent. Le
fourrage distribué aux animaux (notamment un egsilaa pH supérieur a 4,5 et
eventuellement moisi) peut aussi étre contamin@esaicadavres de rongeurs.

L’incubation dure de 2 a 14 jours, parfois mémdesaent quelques heures [10]. Dans
les formes suraigués, I'animal présente une paeglgs des crises convulsives, qui évoluent
vers la mort en 12 a 18 heures, parfois moins 790,90]. Le tableau lors d’évolution aigué
est celui d’'une paralysie flasque progressive g9, Le plus souvent, plusieurs animaux du
troupeau sont atteints.

Le botulisme chez les bovins a fait I'objet de 3pels au CNITV. Parmi les 17 cas
s(rs, la mort subite a été citée dans 2 cas (12%).

Lésions

Le cadavre ne présente pas de traces particuliel@stopsie met en évidence des
Iésions congestives et hémorragiques non spéctigeatérite plus ou moins hémorragique,
congestion pulmonaire [91], des méninges [90], héagies sous-épicardiques, hépatiques,
rénales [66]. Ces lésions sont inconstantes eojfaie est souvent « blanche ».

Les résultats de 3 autopsies ont été rapportésN\HU\C: des lésions d’entérite sont
présentes dans 2 cas, et dans un cas une conggstiarcaillette, un cedeme cérébral et des
pétéchies cardiaques. Une des 3 autopsies réevaaabsence de Iésions.

Examens complémentaires

Il s’agit essentiellement de rechercher la présemeela toxine botulinique, par
inoculation a l'animal de laboratoire. Il est égaént possible de réaliser le typage de la
toxine (de A a G). L'inoculation était la méthode teférence, mais actuellement seule la
PCR (recherche des genes codant pour les différ¢okenes) est encore possible [1]. La
culture deClostridium botulinurnrest difficile [79].

La recherche peut se faire sur des prélevementsndiat, de contenu digestif (de
préférence dans des anses digestives hémorragiquesiir le foie, a condition que la mort
remonte a moins de six heures [90]. La mise eneéwd de la toxine dans le foie est plus
diagnostique que dans le contenu digestif [10].
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VI. Intoxication liée a des déchets industrielsntdxication au plomb

Des bovins au pré sont susceptibles d’étre en coat@c un grand nombre de déchets
industriels : décharge sauvage en bordure de paureontamination accidentelle par une
usine voisine. La nature de ces déchets peutréBesariee, nous ne retiendrons donc que les
causes les plus fréquentes. Nous citerons notanuiesréléments minéraux : mercure, cuivre,
arsenic, plomb. Les sources d’exposition au trogsrgers sont devenues tres rares : seul le
cuivre est encore couramment utilisé dans lindestu le milieu agricole (notamment le
sulfate de cuivre, comme fongicide). Les bovinst smaucoup moins sensibles que les ovins
a llintoxication chronique, et I'intoxication aigw#u cuivre évolue rarement vers la mort en
moins de 24 heures. Nous retiendrons donc uniqueteeplomb, dont les sources de
contamination sont beaucoup plus fréquentes.

Circonstances

L’espéce bovine est la plus touchée par l'intoxazatau plomb. Dans les batiments,
les animaux peuvent étre en contact avec des satiahis ou de vieilles peintures au plomb,
et au pré, avec des batteries usagées ou de l'tieiddange abandonnées dans la pature,
voire des gravats industriels ou miniers, des sed¢epneus [14, 83, 127, 142].

Le plomb provoque principalement des troubles dtab@isme du systéeme nerveux
central. Le délai d’apparition et la durée d’évmntdes symptdomes sont trés variables. En
effet, la dose toxique est rarement absorbée ensenée fois, il s’agit souvent d’'une
exposition prolongée a des doses réduites, avaaradation. Pour les intoxications slres
enregistrées dans la base de données V-Tox, leddéparition est inconnu dans la grande
majorité des cas (88%). Quand il est connu, il @& compris entre 12 heures et plus de 15
jours.

L’intoxication au plomb est donc trés polymorpheivant les modalités d’exposition.
La mort subite est envisageable, mais n’est citéedans 9 cas sur 173 fiches correspondant
a des cas slrs ou les symptdmes sont rapporté§%sales cas.

Expérimentalement, les jeunes animaux sont plusildes que les adultes au plomb,
gu’ils absorbent plus facilement [14, 66]. Des dasmort subite sont possibles a partir de
doses dépassant 2 mg/kg/j chez les veaux [30]e Gettsibilité se retrouve dans les cas de
terrain relevés au CNITV : il existe une différersignificative dans la répartition par age des
intoxications avérées au plomb et de I'ensembleimtesications sdres chez les boving (
d’'indépendance, p < 0,05).

Les carences en calcium, fer et zinc sont aussfatdsurs favorisant I'absorption du
plomb, et donc la survenue d’une intoxication [66].

Lésions

Le cadavre peut présenter des traces d’hypersalivat de diarrhée, et des marques
de convulsions peuvent étre présentes au sol.

A l'autopsie, les lésions sont peu caractéristiquiss’agit notamment d’'une
congestion ou d'une dégenérescence du foie eetes ainsi que des meéninges et du cerveau
[14, 83]. Une gastro-entérite plus ou moins héngigqu@e est souvent notée, mais peut étre
absente [79]. Des particules de plomb peuvent &ne®uvées dans les pré-estomacs (a
condition que leur taille soit suffisante), ou sémrsne d’'un dép6bt gris dans la caillette [14].
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D’autres lésions ont été citées, comme une palesinmuscles squelettiques [144], qui
apparaissent un peu grisatres, ou des pétéchidmaaes [79]. Cependant, en cas de mort
subite, l'autopsie ne met souvent en évidence audasion [32], hors des particules
métalliques.

Dans la base de données V-Tox, les |ésions ledigigeentes concernent le foie et les
reins (6 cas chacun sur 15 autopsies : 40%). B@snke du systeme nerveux central ont éte
observées dans au moins 3 cas (20%). Des |ésigastidies et pulmonaires sont présentes
dans 4 cas chacun (26%) : entérite, hémorragieadmillette, ulcéres gastro-intestinaux ;
cedeme pulmonaire et pneumonie. Enfin, un cas éaigplet un de péritonite sont rapportés.

Examens complémentaires

Il est possible de doser le plomb dans le sangj tetéoie et le rein. L’intoxication est
confirmée pour des valeurs supérieures a 0,5 nmilO(35 ppm) dans le sang [30, 83], ou a
10 ppm dans le foie et la médulla rénale. Les valdiagnostiques peuvent étre plus élevées
chez le veau [83] : 38 ppm dans le foie, 173 ppnsdea cortex rénal.

L’examen histologique peut révéler une hémosidédases le foie, les reins et la rate
[80]. I montre aussi une dégénérescence hépafistle une nécrose des neurones et des
tubules rénaux, avec des inclusions intranucléacetophiles [79]. Des hématies présentent
des corps de Heinz [66].

VII. Intoxications liées au traitement des cultures

Certains produits de traitement des cultures sosteptibles d’entrainer la mort de
bovins adultes en quelques heures. L'intoxicatiésulte souvent d’'un défaut de stockage :
sacs d’engrais, de pesticides ou de semencesetgitgsés en bordure de pature quelques
heures, ou au contraire animaux s’échappant et agags a la réserve de produits chimiques.
Le traitement d’'une parcelle adjacente a la patoien que fréguemment incriminé, n'est le
plus souvent pas a l'origine de doses suffisantas puer un bovin. L’exposition peut par
contre résulter d’'une contamination de I'eau dessmi (cuve mal rincée), d’'un aliment
complémentaire (accident de manipulation), voiren@é&le I'herbe de la pature (notamment
'accumulation de nitrates par les plantes).

1) Intoxication par des engrais
* Intoxication par I'azote non protéique

L’intoxication a I'azote non protéique corresporgsentiellement a I'intoxication a
lammoniac et a l'urée. Les nitrates et les nigiitent un mécanisme d’action différent,
conduisant a des lésions spécifiques, et seromt aieés a part.

Circonstances

Les bovins au pré s’intoxiquent principalement ldfexposition accidentelle a un
engrais azoté, contaminant I'eau de boisson (cuaferimcée ayant servi a la préparation de
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I'engrais puis a apporter de I'eau aux bovins),l®@dourrage qui peut leur étre apporté en
complément [141]. Les éleveurs qui utilisent 'uré@mme complément alimentaire
connaissent généralement les risques d'un surdostdent attention, mais les animaux
peuvent toujours s’échapper et avoir acces au stock

C’est surtout I'ammoniac (obtenu par dégradation’ulee dans le rumen) qui est
toxique, notamment pour les cellules nerveuses.

L’excés d’azote peut étre absolu ou relatif : um@xication serait possible dans un
paturage tres fertilisé en azote ou I'herbe esteégent pauvre en glucides. Ces conditions
interagissent avec le taux de magnésium, si bienleg troubles résultent aussi bien d’'une
intoxication a I'azote non protéique que d’'une hygnésiémie [79].

Des symptomes apparaissent des que la concentdédimmoniac dépasse 1 g/L dans
le rumen [14]. La dose toxique de l'urée pour lesibs est de 0,3 a 0,5 g/kg, sa dose létale
est comprise entre 1 et 1,5 g/kg [79, 83]. La détde du chlorure d'ammonium estde 1 a 2
mg/kg, celle du sulfate d’ammonium est de 3 mg8qj.[

La mort survient en moins de 6 heures (parfois eelgyes minutes), apres des
symptémes essentiellement neurologiques (en hypegnohypo), accompagnés parfois de
signes digestifs et respiratoires [27, 79].

La mort subite apparait au deuxieme rang des syngsdles plus fréequemment
nommeés. Dans la base de données V-Tox, elle €& ddns 21 cas sur les 86 intoxications
certaines ou probables ou les symptdmes sont nmexéiso soit 24%.

Lésions

Généralement, plusieurs animaux sont touchés. Dasquas de mouvements
agoniques sont visibles au sol. La météorisationt @dre importante [22]. Le cadavre
présente parfois des traces de salivation et dehém[83, 144].

A l'autopsie, les lésions sont peu spécifiquesrevaibsentes [27]. Il est frequent de
noter une congestion généralisée, de petites hagiesr disséminées, parfois un oedéeme
pulmonaire ou cérébral [14, 144]. Le foie et sutrlea reins peuvent présenter des Iésions peu
spécifiques, notamment de dégénérescence préddicel [§e dégage une odeur ammoniacale
a I'ouverture du rumen, son contenu a une coulesétye [22, 27, 79].

Les lésions rapportées dans V-Tox concernent easemtent le foie et les reins : sur
les 8 autopsies réalisées, 5 cas de néphrite (88%)d’hépatite (50%) sont recensés. Les
Iésions sont donc peu spécifiques.

Examens complémentaires

Le plus simple est de mesurer le pH du contenurraingui est aux alentours de 8
lors d'intoxication [14, 22, 141]. La valeur du phiminue ensuite progressivement a partir
d’'une ou deux heures aprés la mort [79].

Il est aussi aisé de doser l'urée dans l'urine s aleurs obtenues se situent
frequemment aux alentours de 10 a 15 g/L, contesvateur usuelle de 1 g/L [14].

Le dosage de 'ammoniac est rarement réalisé empea car il doit étre effectué
rapidement, a partir de préléevements réfrigér&guse de la volatilité de 'ammoniac. Il est
possible de doser 'ammoniac ruminal, mais il fiamir compte a la fois du pH et de la nature
du composé azoté pour linterpréter, car la ciniicpt la toxicité de l'urée et des sels
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d’ammonium sont différentes. Le diagnostic est léfatur une dose supérieure a 800 mg/L
[22, 141].

L’ammoniac sanguin est un meilleur indicateur [14Zintoxication est établie pour
des valeurs supérieures a 8 ppm [141] ou 20 md3]. [6

* Intoxication par les nitrates et nitrites

Les bovins sont particulierement sensibles a Biitation par les nitrates. En effet, la
flore ruminale réduit rapidement les nitrates emitas, qui passent dans le sang et sont a
l'origine d’'une meéthémoglobinisation. Des symptémagparaissent des que 20% de
’hémoglobine est oxydée en méthémoglobine, inclgpdie fixer 'oxygéne. La mort est
inéluctable quand 80% de I'hémoglobine est tramsé@ en methémoglobine [14, 26].

Circonstances

Les bovins au pré s’intoxiquent surtout par limédiaire de I'eau de boisson
contaminée par un engrais contenant des nitratiede ¥égétaux accumulant les nitrates apres
une fertilisation azotée excessive [14]. Les pridmugracteur peuvent parfois étre en cause : le
liquide qui les remplit est souvent une solutiomdeates.

Les plantes accumulant les nitrates sont nhombreusespré, les bovins risquent
surtout d’étre confrontés a I'amarante, au colza,chou, au mais, au sorgho, voire aux
graminées [26, 79]. Le ray-grass, par exempleinattme concentration maximale en nitrates
2 a 3 semaines aprés I'épandage d’engrais. LeschiEd aryloxyacides comme le 2,4D
peuvent augmenter (ou au contraire diminuer) ladeen nitrates de certaines de ces plantes
[78, 79, 94, 148].

La dose létale des nitrates peut varier de 3000anTg'kg suivant le composé, et celle
des nitrites de 70 a 170 mg/kg [24, 83]. La morvigmt dans les 12 a 24 heures suivant
I'ingestion, parfois sans symptomes, ou aprés Urase de dyspnée accompagnée de signes
digestifs et nerveux [14, 79, 83].

La mort subite est le symptdome le plus fréquemro#étdans la base de données V-
Tox : 9 cas sur 40 intoxications certaines ou potgsaou les symptémes sont mentionnes,
soit 23%.

Lésions

Des marques de mouvements agoniques peuvent &tvevées pres du cadavre. Les
mugueuses sont généralement cyanosées. Des tracdiarthée, voire de salivation sont
parfois présentes [14, 66].

L’'autopsie, met en évidence une congestion gésémli avec une couleur
caractéristique du sang : brun-chocolat si la msttsuffisamment récente [14, 79]. Au dela
de cing heurepost mortemla méthémoglobine est progressivement réduiteéemoglobine,
et le sang prend une teinte rouge fonceé [79, 14d$t peu coagulé, notamment dans le coeur,
qui présente tres souvent des hémorragies [24, L&Y. poumons sont congestionnés et
oedémateux, parfois hémorragiques [79]. Une ertpatit étre présente [14].

Les résultats de dix autopsies ont été enregigtnés la base de données V-Tox. Le
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sang brun-chocolat caractéristique de la méthérbogkation n'y est cité que 2 fois. On
retrouve aussi une « pigmentation particuliererspablement moins franche, dans un cas.
Cette rareté apparente de la lésion la plus caisti@e est probablement a relier avec des
autopsies trop tardives.

Des lésions cardiaques (sans plus de précisions)psésentes dans 9 cas (90%). On
note également des lésions pulmonaires, rénalégestives dans 2 cas chaque : cedeme et
hémorragie pulmonaires, entérite, néphrite.

Examens complémentaires

Le plus simple est I'utilisation d’'une bandelett@naire sur un prélevement de sang,
d’urine ou d’humeur aqueuse : elle indique la pnésale nitrites [24].

Il est aussi possible de réaliser un test a laéfiplamine. Celui-ci se prépare en
versant 0,5 g de diphénylamine dans 20 mL d’eais, @ complétant jusqu’a 100 mL avec
de l'acide sulfurique. Cette solution permet deeesin prélevement de fourrage, d’urine,
d’épanchement, de bile, ou dhumeur aqueuse. Urleratmn bleue apparait si le
prélevement contient une forte concentration dexteis. Ce test doit étre réalisé dans les 24
heures apres la mort de I'animal [79, 144].

Le dosage des nitrates ou des nitrites dans le, $ange ou 'humeur aqueuse est
également possible. L'intoxication est établieesidux de nitrates sanguin dépasse 200 mg/L
(valeurs usuelles inférieures a 25 mg/L), ou celeinitrites dépasse 100 mg/L (norme :
inférieur a 0,75 mg/L) [66]. Un taux de nitrates @@ ppm dans I'humeur aqueuse est
considéré comme toxique [141].

Les nitrates peuvent aussi étre dosés dans leafyriou I'eau de boisson. Une dose de
1% de la matiere seche du fourrage est toxiqueissteptible d’entrainer des morts subites,
elle est de 1,5% pour I'eau [22, 79].

Enfin, le taux de méthémoglobine peut étre estirmé gpectrophotométrie sur un
prélevement de sang [66].

2) Intoxication par des herbicides

La plupart des herbicides sont peu toxiques, éddems au pré sont rarement exposes
a des doses suffisantes pour entrainer une éwvolutiortelle. Il existe cependant deux
exceptions : les dipyridiliums, qui sont tres taxeg, et les chlorates, tres appétents.

* Intoxication par les dipyridiliums : paraquat efuaiat
Circonstances

Ce sont des herbicides utilisés en arboricultureretulture céréalieére, notamment
comme défanants [39]. lls sont peu rémanents adégwaux ne s’intoxiquent donc que dans
les 48 heures suivant 'épandage [83]. Le risqu&ipnt du traitement d’une parcelle voisine
de la pature, en présence des animaux, ou d'unga@iction précoce de ceux-ci dans la
parcelle traitée. Les dipyridiliums sont semblé-&#$sez appétents pour les ruminants. Un
taureau a ainsi été retrouvé mort un matin, aloeslg veille il avait suivi consciencieusement
le voisin qui traitait la bordure du pré avec unlange commercial paraquat + diquat. La
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plupart des intoxications rapportées au CNITV resld’ailleurs du traitement de la bordure
du pré par un voisin.

La dose létalgper os pour les bovins est comprise entre 35 et 50 mguhgr le
paraquat, et entre 20 et 40 mg/kg pour le digleatipse Iétale pour le diquat par voie cutanée
se situe aux alentours de 100 mg/kg [83, 145].

Les dipyridiliums sont caustiques, ils sont égalemperoxydants (formation de
radicaux libres) et peuvent étre a l'origine d'uimesuffisance rénale et de troubles
neurologiques. L’atteinte pulmonaire spécifiquerdéachez le chien et le porc n’existe pas
chez les bovins [59, 83]. L'intoxication peut eiier la mort en moins de 24 heures ou en
guelques jours [4, 79].

Dans la base de données du CNITV, la mort subiteigse dans 3 cas sur les 29
intoxications certaines ou probables au paraquat e diquat (10%).

Lésions

Le cadavre peut présenter des traces de diarrhédeosalivation. Les lésions
nécropsiques sont surtout digestives, avec unanmflation de toute la premiere portion du
tube digestif et parfois de la trachée, plus ounm@ccompagnée de nécrose, a cause de la
causticité du produit [79]. A I'ouverture du rumeme odeur de cassis est parfois perceptible,
car les préparations a base de paraquat ont un# oagpelant celle du cassis [66]. Le
contenu ruminal est aussi parfois teinté en jad@é [

D’autres lésions ont été évoquées, comme des hagiesrcardiaques et sous-durales,
ainsi qu’'une congestion des meéninges [137], ougciBggement avec le paraquat, une
dégénérescence des reins et une rate petite ret [@8j 83].

Dans la base de données V-Tox, 6 autopsies ontééatissées lors d’intoxications
certaines ou probables par le paraquat et 1 lonsodication par une association paraquat-
diquat. Des lésions digestives ont été retrouvées & cas (71%) : entérite, gastrite et
stomatite, avec des hémorragies intestinales. Bs®ns de néphrite et d’hépatite sont
observées dans 2 cas chaque (29%). Une pneumdnia ssule Iésion citée dans le cas
d’intoxication par l'association paraquat-diqudt.nlest pas certain qu’elle soit due aux
toxiques, compte tenu de la fréquence des pneusibaiEeriennes chez les bovins.

Examens complémentaires

Il est possible de rechercher le paraquat et leiadigpar chromatographie sur des
prélevements de contenu ruminal, ou d’urine, vdedoie et de rein. Le prélevement doit étre
effectué dans les 24 heures suivant l'ingestiorr, ces herbicides sont rapidement
meétabolisés. lls sont totalement éliminés au beutl8l heures. De méme l'analyse doit étre
effectuée rapidement apres le prélevement [79,.137]

* Intoxication par les chlorates
Circonstances

Le chlorate de sodium est un herbicide non sélegtif comme les nitrates, a une
action méthémoglobinisante chez les ruminants. @#g®, sa Dy est comprise entre 0,5 et
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1 g/kg [14]. Il faut donc que I'animal ingére uneugde quantité (sous forme concentrée) pour
s’intoxiquer ; ce qui n'est pas improbable comgeut du golt salé du chlorate de sodium.
Les bovins risquent donc surtout de s’intoxiquesdo’ils ont accés directement au sac [83].

Des cas avec mortalité sont rapportés dans ladedennées du CNITV, lorsque le bidon de

chlorate est laissé dans ou prés du pré, et mérsgui® les animaux se retrouvent dans une
pature ou du chlorate a été épandu la veille.

Les symptomes sont les mémes que lors d’intoxicatiok nitrates.

Cinquante-cing appels concernant les chlorates ssg#nsés dans V-Tox, parmi
lesquels 13 ont recu une imputation certaine obalte. La mort subite est citée dans 2 cas
(15%).

Lésions

Elles sont semblables a celles rencontrées lorgodication par les nitrates, avec
notamment le sang brun-chocolat quand la mortuggsamment récente.

Examens complémentaires

Tout comme la méthémoglobine est rapidement rééniteémoglobine aprés la mort,
les chlorates sont rapidement transformés en al@erues prélevements doivent donc étre
réalisés peu de temps apres la mort. Les chlopgagent étre recherchés dans le contenu
ruminal ou l'urine (meilleur prélevement, ils restestables plusieurs jours), par dosage
colorimétrique [14, 79].

Comme lors d’intoxication par les nitrates, il estvisageable de doser le taux de
méthémoglobine [14, 66].

3) Intoxication par des pesticides

* Intoxication par les inhibiteurs des cholinestésase

Les inhibiteurs des cholinestérases corresponddatia familles chimiques : celle des
organophosphorés et celle des carbamates, qui eamgmt chacune plusieurs dizaines de
molécules, de toxicité variable. lls sont utiliggincipalement comme insecticides, pour le
traitement des animaux et des cultures. Il exisissiaquelques molécules carbamates
employées comme herbicides et fongicides, donbxicité aigué pour les bovins est trés
faible [83].

La catégorie la plus « a risque » pour les bovatsans conteste celle des pesticides :
337 appels recus par le CNITV, contre seulement@ernant des carbamates herbicides,
106 concernant des carbamates fongicides (dorgreenk 6 pour des animaux au pré) et 18 a
propos d’antiparasitaires externes (dont aucuremagportait a des animaux au pre).

Les inhibiteurs des cholinestérases agissent equaid I'action des enzymes de
dégradation de I'acétylcholine, neurotransmetteg@sgnt dans le systeme nerveux autonome
(principalement parasympathique) et les jonctioesiro-musculaires. Les symptomes se
décomposent classiqguement en 3 phases: muscarirdtpbord, caractérisée par une
augmentation de toutes les sécrétions, un myosianet bradycardie ; puis nicotinique
(diminution des sécrétions, mydriase, tachycarndenblements musculaires), enfin centrale
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(convulsions). Avec les composés les plus toxiglzemsort survient en quelques minutes par
asphyxie, suite a un bronchospasme accompagnéetdggétion bronchique [79, 83].

Circonstances

Le principal risque pour des bovins au pré proviomc d’'un traitement inconsidéré
d’'une parcelle adjacente, ou d’'une contaminatiadaatelle de I'eau ou des fourrages (cas
d’'un troupeau de génisses intoxiquées par de khtditée au fensulfothion pour en éliminer
les larves de parasites, rapporté par Tatterdflad]).

La malveillance est possible [72], mais rare. Leshiteurs des cholinestérases sont
frequemment recherchés lors de mort subite avepicsos de malveillance : ils ont été
évoqués dans 6 cas sur les 15 suspicions de nhahagilrecensées dans V-Tox. Tous ces cas
ont recu une imputation « peu probable » ou « ifn@inte », et toutes les analyses effectuées
se sont avérées négatives.

Il n"apparait pas, en pratique, de sensibilitéipaliere des jeunes ou des charolais aux
inhibiteurs des cholinestérases, comme cela a pe @toqué parfois [66, 79]x{
d’'indépendance par rapport a la répartition desinations sdres concernant des bovins).

La mort subite arrive au®8° rang des symptomes les plus fréquemment citéscag4
sur 115 fiches ou les symptémes sont précisés] 2okt

Lésions

Le cadavre peut présenter des traces de convulsiensalivation et de diarrhée.
L’autopsie révele une congestion généralisée [88F Iésions sont surtout pulmonaires
(cedéme ou hémorragies) et digestives : des lési@emsérite peuvent étre présentes, sous
forme d’'cedéme [22] ou d’hémorragies [14]. Suivanfdrme commerciale responsable de
l'intoxication, le contenu ruminal peut étre colaligersement.

Les lésions rapportées dans V-Tox concernent 5paig® Elles sont surtout
pulmonaires et digestives : un cas d’emphyséme efaedeme du poumon ont été relevés.
Des lésions d’entérite sont rapportées dans despavac péetéchies sur le tube digestif. Enfin
deux cas de péritonite et un de pétéchies cardsaspre Cités.

Examens complémentaires

La mise en évidence de la molécule responsable gieaitréalisée sur I'aliment, le
contenu ruminal, le foie [27], le sang, I'urine inle lait [14] ou le cerveau. La recherche du
taux d’inhibition des cholinestérases plasmaticestgpeu réalisée en pratique.

Les prélevements doivent étre réalisés rapidenyméisda mort (moins de 48 heures)
[72] et congelés pour éviter la métabolisationakique, notamment pour les carbamates.

* Intoxication par les convulsivants : la strychniite,crimidine et le
métaldéhyde

Ces toxigues ont une action directe sur le systeéameeux central et menent a des
tableaux cliniques trés proches, comportant presquguement des troubles nerveux en
hyper : convulsions accompagnées d’hyperesthésie.
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Circonstances

Elles sont trés différentes suivant la moléculesatérée. De facon paradoxale, c’est
le métaldéhyde, dont la R4est la plus élevée, qui est responsable de la-tpiasité des
intoxications chez les bovins : 84 intoxication®r@es au métaldéhyde contre une a la
strychnine et une a la crimidine, dans la baseaaées du CNITV. La Dig de la strychnine
chez les bovins est d’environ 0,5 mg/kg [66] ; €elé la crimidine est supérieure ou égale a 1
mg/kg, et celle du métaldéhyde est comprise ert@ec? 400 mg/kg [83, 131].

La strychnine a été interdite en France depuis 18®8s son utilisation était trés
répandue (notamment pour la destruction des taapel®s renards) et des stocks existent
encore en milieu rural. L'intoxication est surt@uspectée dans un cadre de malveillance,
mais est rarement avérée. Ainsi, parmi les 15 app®icernant la strychnine chez des bovins,
sur les 4 fiches ou les circonstances sont prégisés’agit a chaque fois de suspicions de
malveillance, qui se révélent par la suite inforsddees bovins seraient plus résistants que
d’autres especes a l'ingestion de strychnine, dudfane dégradation ruminale de celle-ci
[63].

La crimidine est utilisée comme souricide, mais xis® qu'en petits
conditionnements, peu compatibles avec lintoxaratid’'un bovin adulte [83]. Son
implication est souvent soupconnée conjointemerc aselle de la strychnine dans des
situations de malveillance.

Le métaldéhyde est utilisé comme molluscicide dans les types de culture, il se
présente sous forme de granulés a 5% a base de,fagsez appétents pour les bovins, en
conditionnements de plusieurs kilogrammes. L’intation accidentelle est donc relativement
fréquente (surtout en batiment), méme si laddu métaldéhyde est élevée. Chez des bovins
au pré, l'intoxication résulte d’'un stockage tengi@ des sacs dans ou a proximité de la
pature, ou de bovins qui cassent la cl6ture ehoogés au stock de pesticides.

La mort subite est citée dans 15 cas d’intoxicatnmeétaldéhyde sur 74 ou les
symptémes sont précisés (20%).

Lésions

Des traces de mouvements convulsifs ne sont psnsgsquement retrouveées pres du
cadavre, notamment lors d’intoxication par le nddhlyde [147]. En effet, les animaux ne
présentent parfois des convulsions que tres tartime et brievement, apres une phase de
trémulations musculaires pouvant durer plusieursds[46].

A l'examen externe du cadavre, les muqueuses appama congestionnées. La
rigidité cadavérique peut étre précoce, notammantas d’intoxication par la strychnine.
Avec le métaldéehyde, des traces de salivation@@sentes [83].

L’'autopsie révele une congestion généralisée, et sigffusions hémorragiques
disséminées, particulierement frequentes sousdearde [28, 131]. Lors d’intoxication par
la strychnine, une pancréatite hémorragique estestumise en évidence [83].

En cas d'intoxication par le métaldéhyde, I'aniraahgéré plusieurs kilogrammes de
granulés colorés (en bleu le plus souvent), qut $acilement repérables dans le contenu
ruminal [28, 147]. Des lésions de gastro-entérisanbrragigue ou de dégénérescence
hépatique et rénale sont parfois rapportées [83].

Parmi les 74 intoxications slres au métaldéhydegesirées au CNITV, aucune
autopsie n'a été réalisée ; ce qui peut s’expliquaerla découverte du sac de molluscicide
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éventré, qui permet I'établissement rapide du diago.

Examens complémentaires

Il est possible de rechercher conjointement lackimne et la crimidine dans le
contenu ruminal, voire le foie, le sérum et l'urirmr chromatographie sur couche mince
haute performance (HPTLC). Le métaldéhyde peut étie en évidence par dosage
colorimétrique sur le contenu ruminal [27, 41, §62].

VIII. Intoxications par des plantes ornementales

Avec le développement de I'habitat urbain et dessdences secondaires, de plus en
plus de paturages sont bordés par des jardins,|le®propriétaires ignorent bien souvent les
risques toxiques de certaines plantes ornementales.résulte de plus en plus souvent des
intoxications, suite a la taille de ces plantesjtdes restes sont laissés a disposition des
bovins, ou a l'intrusion des animaux dans le jardin

* Intoxication par I'if a baiesTaxus baccata
Circonstances

L’if a baies est un arbuste cultivé, qui sert frégqument de haie, autour des jardins ou
des cimetieres (annexe 12). Il existe aussi atls&#avage en zones de montagne [66]. Toutes
les parties de I'if sont toxiques, sauf la chairl’delle. L'intoxication a lieu le plus souvent
lors d’ingestion de rameaux. La dose létale sees#tutour de 1g/kg de branches (doses
rapportées de 0,36 a 10 g/kg pour Panter [113kan-Blain [65]).

La plante serait plus appétente séchée que fraceheui explique que les bovins
consomment facilement les branches de taille jgpéesgnorance ou malveillance dans leur
pré, alors qu’ils ne touchent a la plante sur pje@n cas de disette (herbe rare en hiver ou en
éte [26, 32]).

D’aprés les appels recus au CNITV, les animaux @ommsent I'if sous forme de
branches de taille, mais aussi sur pied, soitue ¢u ils arrivent dans un nouveau pré bordé
d’if, soit parfois alors qu’ils paturent depuis ggamps dans ce méme pré (ce qui pourrait étre
relié a une raréfaction de I'herbe). L'intoxicatiest également possible lorsqu’on fait briler
des rameaux d'if dans un pré avant d'y lacher ®&ns, ceux-ci consommant les quelques
branches ayant échappé aux flammes.

Le symptome le plus frequemment évoqué (et de,lest)la mort subite, avec 59 cas
sur 81 appels attribués a des intoxications cexsagu probables, ou les symptébmes ont été
relevés (73%). Les autres signes sont essentigitedes tremblements, de la dyspnée, parfois
des troubles digestifs (météorisation). La morviemt en quelques heures, parfois méme
moins d’'une heure apres l'ingestion [14, 79, 83].

Lésions

Le cadavre se trouve le plus souvent dans un phmar une haie d'if. Les Iésions
sont peu significatives quand elles sont présentesagit surtout de lésions congestives [79,
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113, 118]. L’élément déterminant est la présenceameecaux d’if dans le rumen, parfois
méme dans la bouche.

Les lésions rapportées dans V-Tox font suite at@paies, et sont surtout digestives et
rénales : entérite dans 4 cas (44%), accompagngadstiéte dans 2 cas ; néphrite dans 3 cas,
pétéchies rénales dans un cas. Des lésions pulresrsint observées dans un tiers des cas,
ainsi parfois que des lésions cardiaques (pétéchidg/pertrophie cardiaques), d’hépatite, de
splénite (2 cas chacun) ; enfin 'absence de tigidadavérique est relevée dans un cas.

Examens complémentaires

La dose létale étant faible (environ 500 g de dwmeacpour un bovin adulte), les
rameaux d'if peuvent étre peu nombreux et diffciéerepérer. Il est possible de réaliser une
identification microscopique, il faut pour cela lener des fibres longues en différents
endroits du rumen [79].

Il est aussi envisageable d’identifier le taxol paromatographie sur couche mince,
sur prélévement de contenu ruminal [113].

* Intoxication par les plantes cyanogénétiques

Les plantes contenant des hétérosides cyanogéesgtigont nombreuses : il en
existerait pas moins de 2 000 espéces [66]. Ndasoas cependant le laurier-ceriggynus
laurocerasi$ (annexe 12), la glycérie aquatique, les Poacémame le sorgho, des
Légumineuses comme les vesces, le tréfle blantptiess...

Leur toxicité est due a la formation d’acide cyashityue dans le rumen, qui se fixe
sur I'hémoglobine sous forme de cyanhémoglobineapable de relarguer I'oxygéne.
L’animal meurt donc d’asphyxie alors que son sasgerrouge vif [25, 83].

Parmi toutes ces plantes, le laurier-cerise e$¢ cgli revient le plus fréquemment
dans la base de données V-Tox, c’est la raison laowelle les plantes cyanogénétiques se
retrouvent associées aux plantes ornementaled pluux « mauvaises herbes ».

Circonstances

La toxicité des plantes cyanogénétiques varie stila période de I'année : par
exemple, elle est maximale au moment de la croigsgour le sorgho fourrager ou la
glycérie aquatique, et en période de floraison peutrefle ou les vesces. La toxicité
augmente également quand les plantes ont « souffeaprés une sécheresse ou une période
de gel, aprés une taille pour le laurier-cerisd.[£8s jeunes feuilles sont les parties les plus
toxiques, principalement chez les plantes en @niss active [26].

De plus, certaines de ces plantes (comme le sogglto)mulent également les nitrates,
et les deux intoxications peuvent étre mélées. tBaements herbicides (notamment par les
aryloxyacides) peuvent aussi modifier la toxicitgs ¢plantes cyanogénétiques, dans un sens
ou l'autre suivant I'espece et le composeé [94, 148]

En pratique, les circonstances sont tres variablésnt la plante incriminée. Nous
prendrons 2 exemples : celui du laurier-cerisestti@u sorgho, seuls parmi cette liste a étre
responsables de cas slrs de mort subite au pi®]albase de données V-Tox.
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Pour le laurier-cerise, il s’agit le plus souvemt ld consommation de branches de
taille, cet arbuste étant couramment utilisé cominage (citée dans 2 cas sur les 8
intoxications s(res, pas de précisions pour lagti@s). La dose |étale est estimée a 0,5 a 1 kg
de feuilles vertes pour un bovin.

Pour les plantes fourrageres comme le sorgho, $quei est associé a une
consommation en quantité importante sur une cqéni@de critique, qui est plutét celle de la
floraison pour les légumineuses, et plutbt celldaderoissance pour les graminées. Pour des
bovins au pré, ceci se présente surtout lorsquanesaux cassent leur cléture et ont acces a
une parcelle cultivée.

Les symptdomes sont neurologiques, digestifs etiraspes. Leur durée d’apparition
et leur évolution sont en général de I'ordre durtjdéheure [26]. Pour le sorgho, la mort
subite est rapportée 2 fois sur les 13 fiches ayegptomes, soit 15% des cas. Dans le cas du
laurier-cerise, la mort subite arrive au premiargrasur les 5 fiches ou les symptédmes sont
cités, avec 3 cas : 60%.

Lésions

Compte tenu de la rapidité d’évolution, le cadastsouvent a proximité de la plante
incriminée. Des traces de convulsions peuvent gaéte relevées au sol. Les muqueuses
sont cyanosées [83].

A l'ouverture du cadavre, une odeur d’'amande araétgarfois perceptible [14]. Le
sang, méme veineux, est théoriqguement rouge cibagule lentement [32, 83]. C’est la seule
Iésion réellement caractéristique. Les autres bées a I'asphyxie : congestion pulmonaire,
hémorragies cardiaques. Une gastro-entérite peupédsente [14], et les feuilles de la plante
incriminée sont retrouvées dans le rumen [79].

Aucune lésion nécropsique n’'est décrite dans lae bdes données V-Tox, faute
d’autopsie.

Examens complémentaires

L’identification des feuilles dans le contenu rualinest souvent ardue. Une
identification microscopique peut étre entreprileest aussi possible de doser l'acide
cyanhydrique, dans le contenu ruminal, voire le foi les muscles [14]. Cependant, I'acide
cyanhydrique étant trés volatil, le prélevement étie réalisé rapidement apres la mort, de
préférence en conditions anaérobies, et congelglus vite possible [26]. Une réponse
négative est donc peu fiable.

Un test a I'acide picrique, ou réaction de Guignast aussi réalisable en clientéle sur
les plantes suspectes [26, 79] : il s'agit d’enferne prélevement avec une feuille de papier
filtre imbibée d’acide picrique (0,5 g avec 5 ghilearbonate de sodium dans 100 mL d’eau
distillée). En ajoutant quelques gouttes d'acidéusgque ou de chloroforme et en chauffant
aux alentours de 37°C, l'autolyse de I'échantilétaccélére. L'acide cyanhydrique se dégage
et le papier, auparavant jaune, se colore en ratigéest n'a pas de valeur diagnostique, mais
peut étre considéré comme un élément d'orientafdrie changement de couleur s’amorce
dans les minutes qui suivent le début de l'expésenla plante a un fort potentiel
cyanogénétique. Si aucun changement ne s’est praphdis une ou deux heures, son potentiel
cyanogeneétique est faible.
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* Intoxication par les Cupressacees : le thuMaufa occidentaliset le
cyprés Cupressus sempervirens

Circonstances

Le thuya est certainement I'arbuste le plus utifié@rr les haies de jardin. C’est la
thuyone contenue dans I'huile essentielle et ptés#ams toutes les parties de la plante qui est
toxique. Les doses toxiques chez les bovins saohimues [83, 106].

Le cypres est un arbre ornemental fréequent en mégiéditerranéenne, qui sert aussi
parfois de haie. La dose létale n’est pas conmasedbjectivement : pour les bovins elle serait
de 5 a 8 morceaux de branches pour 500g de coniennal [83].

Avec le thuya comme avec le cypreés, les bovinga&iguent surtout en consommant
des branches de taille, la plante sur pied étantgppétente du fait de sa forte odeur [83].
C’est ce qui est constaté dans la majorité deslappeus au CNITV, méme si parfois des
bovins broutent directement la haie.

Les intoxications sont rares : seulement 8 cas jsous le thuya et 3 pour le cyprés
dans la base de données V-Tox. La mort subiteitést dans 3 cas sur les 7 intoxications au
thuya ou les symptbmes sont précisés (43%). Elsppdrait pas dans les symptébmes
d’intoxication au cypres.

Pour les deux arbres, les symptdmes sont d’ordgestf (salivation, coliques,
diarrhée) et nerveux. La mort survient en 1 a 48dw[83, 106, 121].

Lésions

Le cadavre peut présenter des traces de salivatiode diarrhée. A I'autopsie, les
Iésions sont assez peu marquées : gastro-enténggestive, voire congestion de I'appareil
uro-génital, décrite uniqguement avec le thuya [B5l]. Des branches de thuya ou de cyprés
dans le rumen sont la seule découverte caractgresti

La seule autopsie rapportée dans la base de dodoé@snlITV a été réalisée sur un
veau de 15 jours, dont la panse contenait 2 kgaleches de cypres. Les seules Iésions citées
dans ce cas sont I'hépatite et la néphrite.

Examens complémentaires

La recherche de la thuyone par chromatographie@uenu ruminal a été décrite. Sa
limite de détection est de 100 a 200 g de brandhars un rumen de 60 a 100 litres [36].

* Intoxication par le buisBuxus sempervirehps
Circonstances

Le buis peut étre utilisé pour former des haiessti rarement consommé par les
bovins, sauf lorsque des branches de taille sisddas a leur disposition (cas de 2 appels sur
les 7 intoxications certaines ou probables ennmggistau CNITV), ou lorsqu’ils n'ont rien
d’autre a manger. Les intoxications ont donc surieu quand I'herbe est rare, en hiver et au
début du printemps [26], ou en plein été.
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Il arrive aussi parfois, comme pour I'intoxicatian’if, que les bovins ne touchent pas
a la haie pendant des mois ou des années, puisunsg mettent a la consommer, en
guantités parfois importantes et de maniére ingupk.

Les feuilles et les tiges sont toxiques. La dosaldéestimée est de 300 g a 1 kg de
feuilles pour un bovin adulte. Les symptomes saogestifs (diarrhée, coliques) et/ou nerveux
(plutdt en hypo) [26, 66]. La mort survient dans B a 48 heures maximum [83]. La mort
subite est citée dans un cas sur les 7 intoxicaanes enregistrées dans V-Tox (14%).

Lésions

Le cadavre présente une congestion généralisée &, Les poumons,
particulierement, sont congestionnés et cedématyx8B]. Une gastro-entérite marquée est
souvent notée [26, 65], et le rumen contient daadires de buis.

Une seule autopsie sommaire a été réalisée pasmi iretoxications sOres présentes
dans V-Tox : elle révélait uniquement la préserebuls en grande quantité dans le rumen.

* Intoxication par le laurier ros&lérium oleander
Circonstances

Le laurier rose est un arbuste ornemental fréqdans le sud de la France, ou il peut
parfois former des haies. Le principal risque pleubétail est représenté par la taille des
branches qui sont laissées a disposition des awifad], ce qui représente la quasi-totalité
des cas d’intoxication recensés au CNITV.

La plante possede essentiellement une toxicitéampud. En effet, elle contient des
hétérosides cardiotoniques proches des digitaliqaest I'oléandrine), mais aussi des
saponines irritantes pour le tube digestif [26, 50]

Toute la plante est toxique, mais elle est peutappe fraiche. Les bovins ne mangent
la plante sur pied qu’en cas de disette [65]. lamseaux seraient plus appétents une fois secs
(ce qui explique la consommation des branches idle)tat toujours toxiques [26]. La dose
létale pour un bovin adulte est de 30 a 60g ddlésufraiches. L’eau ou des feuilles ont
macereé présente aussi un risque toxique [65, 83].

L’intoxication est cependant assez rare chez lesnbp mais la mort subite est le
symptéome le plus frequemment cité [50]. Les animptdsentent surtout des symptomes
digestifs (diarrhée, coliques) et cardiaques (amyls, faiblesse musculaire) [26, 50]. La base
de données du CNITV recense seulement 7 intoxitataertaines ou probables. La mort
subite est citée dans 5 cas sur 6 ou les symptéamegiécrits (83%).

Lésions

Le cadavre peut présenter des traces de diarrloée, de vomissements (contenu
ruminal dans la bouche). L'autopsie révéle unergamttérite, avec parfois des hémorragies
de la caillette. Les autres lésions parfois déxrgent une congestion rénale, un cedeme
pulmonaire et des lésions cardiaques : hémorragigs-endocardiques, nécrose du myocarde
[49, 65, 85]. Des feuilles de laurier rose somotées dans le contenu ruminal.

Parmi les 2 autopsies rapportées dans la baseni&e® V-Tox, un cas d’entérite, un
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d’hépatite, un de néphrite et un de lésions cawgia@nt été mis en évidence.

Examens complémentaires

Il est possible de reéaliser une identification msmopique de I'épiderme des feuilles
de laurier rose dans le contenu ruminal [85]. Lamldrine peut étre recherchée par
chromatographie [50].

* Intoxication par le cytiseQytisusspp) ou le robinierRobinig
Circonstances

Ce sont deux arbres ornementaux de la famille édggnlineuses (annexe 12). Le
cytise est aussi connu sous le nom de faux-ébétitr robinier sous celui de faux-acacia.

Les graines, les fleurs, les feuilles et I'écorcecgltise sont toxiques, alors que seule
I'écorce du robinier est toxique [65]. Dans lesxdeas, les herbivores s’intoxiquent surtout
en rongeant I'écorce de I'arbre [66], ou en consamindes branches de taille (au moins 3 cas
sur les 11 appels recus au CNITV concernant lseytia toxine du cytise, ou cytisine, serait
aussi susceptible de passer dans le lait, intoriqules veaux alors que les méres ne
présentent pas de symptomes [65].

Les doses létales pour les bovins sont inconnuass iirsemblerait que les ruminants
soient moins sensibles que le cheval, chez quidéas< intoxications sont beaucoup plus
fréquentes [83].

La mort peut étre tres rapide, apres des symptaingestifs (coliques), de la dyspnée
et des convulsions [65, 83]. Quatre intoxicatioestaines ou probables au cytise ont été
enregistrées parmi les appels recus au CNITV, eame seule au robinier. La mort subite a
été évoquée dans un cas (25%).

Lésions

Des traces de mouvements convulsifs et de vomisgemaeuvent parfois étre
observées pres du cadavre. Les seules lésiongéréstigues sont la présence de morceaux
d’écorce ou de feuilles de cytise ou de robiniersda rumen [65].

Parmi les 5 intoxications sres de la base de dmndé CNITV, aucune autopsie n'a
ete réalisée.

Examens complémentaires

Le seul envisageable est une identification miapape des feuilles ou de I'écorce
dans le contenu ruminal.
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IX. Intoxications par des « mauvaises herbes »

Il s’agit de toutes les plantes toxiques suscegdibdle pousser dans une prairie
naturelle, et capables d’entrainer la mort d’'unib@n moins de 24 heures.

* Intoxication par I'cenanthe safranégepnanthe crocaja
Circonstances

Cette plante est surtout répandue dans les prditisgdes de lI'ouest de la France
(annexe 12). Ce sont principalement les racinessqnt toxiques. Elles se présentent sous
forme de tubercules contenant un suc jaunatre.blostns s’intoxiquent lorsqu’elles sont
mises au jour au moment du curage d’un fossé. lsa thiale pour un bovin est d’environ 1
g/kg de racines fraiches. La dessiccation attérmudoxkicité, mais sans la supprimer.
L’alcaloide responsable, 'oenanthotoxine, a uetefbnvulsivant et hypotenseur [65, 66, 79,
83].

La mort survient en quelques minutes, sans sym@réris, ou en quelques heures,
apres des manifestations de convulsions et dehdmar{54, 58, 79, 83]. Parmi les 6
intoxications certaines ou probables de la basdotmées du CNITV, la mort subite est le
seul symptéome dans 4 cas (60%).

Lésions
Le cadavre peut présenter des traces de diarrlutseostinvulsions.

A l'autopsie, les Iésions, quand elles sont présergont principalement digestives :
congestion et parfois hémorragies du rumen etidistin, avec un contenu ruminal plus ou
moins sanguinolent [65, 79, 83]. Une congestiol'@®céphale et des poumons a aussi été
décrite. Les racines d’cenanthe sont retrouvées ldamsnen. Elles donnent d’ailleurs a son
contenu une odeur proche de celle du céleri [79].

Les deux autopsies réalisées dans le cadre d’'c#tans slres répertoriées au CNITV
ont révélé une splénite (« rate boueuse ») darasinet une absence de lésions dans l'autre,
avec toutefois la présence de racines d’oenantie ldaumen.

Examens complémentaires

Il est possible de rechercher la présence d’oeptntime dans le contenu ruminal.
Celle-ci peut étre mise en évidence par chromaptgeaHPTLC) et spectrométrie [74].

* Intoxication par le sainfoin d’Espagne, ou galéga,rue des chévres
(Galega officinali$

Circonstances

Il s’agit d’'une légumineuse fréquente dans le seithd-rance (annexe 12). Sa toxicité
est maximale a partir de la floraison, de juilles€ptembre. Avant cette période, seule la
racine est toxique, le risque est donc limité. dddité de la plante est conservée dans le foin
[65, 79, 83].
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Le CNITV a regu 23 appels concernant le galégat da@nintoxications certaines ou
probables. La plupart sont consécutives a une gonéion du foin par cette plante. La mort
subite est citée 2 fois parmi ces 12 cas (16%).

L’apparition des symptomes est différée d’envirohA Reures apres lingestion.
L’animal présente essentiellement de la dyspnémgett en moins d’'une heure dans la forme
suraigué, en 12 a 48 heures dans la forme aigu& §66

Lésions

L’'ouverture du cadavre révele souvent la préserioa dolumineux épanchement
pleural (jusqu'a 15 litres), jaune citrin, qui meadorsqu’il est agité et coagule, ce qui signe
sa richesse en protéines [79, 83]. Un épanchentatdn@inal ou péricardique peut aussi
parfois étre présent [66]. Les poumons sont oedémabD’autres lésions sont parfois
évoquées, comme une congestion digestive, rénaleem@brale, avec de petites hémorragies
disséminées [65, 79, 83].

En pratique, les lésions les plus fréquentes sainignaires : oedeéme, emphyséme ou
pneumonie étaient visibles dans 3 cas sur lesokig#tions sires recensées au CNITV pour
lesquels une autopsie a été réalisée. De l'asdité aonstatée dans 2 cas, et un hydrothorax
jaune citrin dans un cas (25%).

Le diagnostic de certitude est établi par la miséwdence des feuilles et des tiges de
galéga dans le rumen.

* Intoxication par le colchiqueCplchicum automna)e
Circonstances

C’est une plante des prairies humides, qui estmané consommeée par les animaux
(annexe 12). Il leur arrive de la manger en périddesécheresse, quand I'herbe se fait rare
[22]. Les traitements par des herbicides aryloxdesi (2,4D ; 2,4,5T par exemple)
augmentent I'appétence du colchique [83].

Cependant, les bovins en ingérent parfois de gemamgantités brusquement, sans
gu’on en comprenne la raison [65, 83]. La majadiéé appels recus au CNITV se rapportant
a des intoxications certaines ou probables ontlelas lieu en mai et juin (13 appels sur 14,
soit 93%!), alors que ce sont des mois ou I'hedieabondante. L’intoxication au colchique
est donc trés nettement une intoxication de fiprilgemps.

C’est la colchicine qui est responsable de la tt&icC’est un alcaloide cytotoxique,
qui bloque la division cellulaire en phase de natoka principale conséquence est une
nécrose de la paroi du tube digestif (dont I'égitii®@ a ordinairement un renouvellement
rapide), a l'origine d’'une diarrhée sévere, aveshgdratation et état de choc, pouvant
entrainer la mort [149].

Toute la plante est toxique, les graines sont @didirement riches en colchicine [66].
La toxicité est conservée malgré la dessiccatiorie® animaux peuvent s’intoxiquer en
consommant du foin. La dose létale pour les bosstgle 8 a 16 g/kg de feuilles fraiches, 2 a
4 g/kg de feuilles séches [22, 79].

Les symptdbmes peuvent étre retardés : ils appardi®sa 48 heures apres l'ingestion.
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Il s’agit essentiellement d’une diarrhée sévereaadiques, ataxie puis paralysie [66, 79]. La
mort survient en quelques heures ou apres un @wig [79]. Sur les 13 intoxications sdres
recensées au CNITV, ou les symptbmes sont prédassésort subite a été citée dans 5 cas
(38%).

Lésions

Le cadavre présente des signes de diarrhée. L'siatopévele des Iésions
essentiellement digestives : congestion du résdaitestin, avec un rumen normal [65, 79].
Une hypertrophie du foie avec des reins palesadbis des pétéchies sur les reins et la vessie
sont aussi rapportés [149].

Si I'évolution a été suffisamment rapide, des fragits de colchique peuvent étre
retrouvés dans le rumen.

Dans le seul cas sUr rapporté au CNITV ou une aidgapété réalisée, la seule Iésion
notable était une gastrite avec hémorragies daillette.

Examens complémentaires

Une identification microscopique du colchique ddascontenu ruminal peut étre
envisagée.

L’examen histologique révéle une dégénérescencenaiebreuses catégories de
cellules : hépatocytes, épithélium des tubulesunigmphocytes, cellules myocardiques, et
une nécrose de la couche basale de I'épithéliuledsemble du tube digestif. Les images de
mitose sont nombreuses, puisque la colchicine growain arrét des mitoses en métaphase
[149].

* Intoxication par les plantes accumulant les oxalate
Circonstances

De nombreuses plantes accumulent I'acide oxaligoet certaines sont cultivées :
citons les chénopodiacées comme la betteraveulzarhe, I'oseille et toutes les plantes du
genreRumex enfin 'amarante Amaranthus retroflex)g26, 52]. C’est la betterave qui est
responsable de la majorité des intoxications 120es 33 cas sirs recensés dans V-Tox ; puis
vient I'amarante, avec 8 cas. La betterave, comiasiqurs autres de ces plantes, est par
ailleurs susceptible d’accumuler les nitratesestdeux intoxications peuvent étre mélées [33,
111].

Un temps ensoleillé et sec favorise 'accumulati@s oxalates par les plantes. Les
accidents se produisent donc davantage en fin [26t&2].

La toxicité provient de la précipitation des oxatatvec le calcium sanguin. Celle-ci
provoque essentiellement des lésions rénales (tephioulaire a I'origine d’une insuffisance
rénale), mais aussi une hypocalcémie secondaitesaroubles nerveux centraux [26].

La flore ruminale est capable de s’adapter a laadizgion de I'acide oxalique. Les
intoxications n'ont donc lieu que si les animaux eamsomment brutalement une grande
guantité [23, 26]. Un appel recu au CNITV conceraaisi un animal qui venait d’étre acheté
et mis dans une pature richeRamex l'intoxication a été considérée comme probablewau

- 100 -



de l'autopsie. Dans ce cas de figure, il semblepadt la faim augmente a la fois la probabilité
d’'ingérer de grandes quantités de plantes toxigukssensibilité a I'intoxication [26].

Concernant les plantes cultivées, il s'agit plud@nimaux qui cassent la cléture et
vont dans un champ de betteraves, ou recoivent lpguremiere fois des betteraves comme
concentré a volonté.

La dose toxique d’acide oxalique est comprise efiteet 0,5% du poids vif [23].
Pour I'amarante, notamment, cela représente plissigurs de consommation a raison de
plusieurs kilogrammes par jour. L’animal meurt duffisance rénale, en quelques heures,
voire quelques jours [26].

Parmi les 33 intoxications sdres présentes dan®X/-[& mort subite apparait 2 fois
(6% des cas).

Lésions

L’autopsie peut révéler la présence d’ascite, d’'oorgestion de lintestin et de la
caillette. Mais les |ésions caractéristiques samtales : la plus fréquente est un cedéme
périrénal, avec des reins hypertrophiés et cedémagpéies, et parfois des hémorragies sous-
capsulaires [26, 144]. La plante responsable d¢oKication est généralement présente en
grande quantité dans le rumen.

Les résultats de 5 autopsies sont notés dans V-Dex. |ésions d’entérite et de
néphrite sont citées dans 3 cas, I'hépatite dacas2; de I'ascite et des pétéchies vésicales
sont rapportés une fois.

Examens complémentaires

L’examen de choix est I'histologie du rein, qui @& une néphrite tubulaire avec un
cedeme interstitiel et la présence de cristaux thbea Ces cristaux peuvent aussi étre
retrouvés dans le rumen, le cerveau, le périt@6¢ [

Une identification microscopique de la plante tad@eut étre envisagée.

* Intoxication au vératre, ou gentiane sauvaggtrum album
Circonstances

Le vératre est une plante des prairies de montggimeipalement entre 800 et 2000
metres (annexe 12). Sa toxicité est variable, aligmente au printemps et avec l'altitude
[52]. La plante reste toxique méme séchée dansite La dose létale pour un bovin est
comprise entre 1 et 3 g/kg de feuilles seches aadaes fraiches [14, 83]. Il semblerait que
l'intoxication par la plante fraiche survienne pfloéquemment chez de jeunes bovins, lors de
leur premiere mise a I'herbe [65].

Les alcaloides du vératre ont une action de stimonladu systeme nerveux
parasympathique, ainsi que des fibres musculdi@snort survient en 6 a 12 heures, aprées
des symptomes essentiellement digestifs (augmentdis sécrétions) et neuro-musculaires
(contractures, convulsions) [14, 31, 83].

Dans la base de données V-Tox, la mort subite vegju&e dans un cas sur quatre
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intoxications certaines ou probables (25%).

Lésions

Elles sont frustes : le cadavre peut présenter tdees de salivation, voire de
vomissements, de diarrhée. A I'ouverture, on relgsgte une gastro-entérite modérée. Des
feuilles de vératre sont présentes dans le rumerog, 83].

Parmi les quatre intoxications s(res enregistrées &-Tox, aucune autopsie n'a été
réalisée.

Examens complémentaires

Le seul examen complémentaire envisageable estiansfication microscopique du
vératre dans un prélevement de contenu ruminakdoid [14, 52].

* Intoxication par les cigués : grande cigu@oifium maculatujnet
cigué aquatiqueGicuta virosa
Circonstances

Ce sont deux Ombelliferes, qui sont parmi les peees plantes & pousser au
printemps, ce qui peut inciter les animaux a lessommer [112] (annexe 12).

La cigué aquatique pousse au bord des cours dEdasemares. La cicutoxine est
surtout concentrée dans les racines, qui restgigjues malgré la dessiccation. L'odeur de la
plante rappelle celle du panais. Elle est plus &gopeé au printemps, et plus facile a déraciner
par les animaux, ce qui est a l'origine d’'un pluangl nombre d’intoxications a cette saison
[26, 32, 112, 140]. Le principal risque pour desgibs au pré est le curage d’un fossé, qui met
a jour les racines. Quelques unes suffisent a unebovin adulte [65]. La cicutoxine est
convulsivante et provoque la mort en quelques remat8 heures [26].

Cependant, I'intoxication est rare dans la pratigser 16 appels recus au CNITV, un
seul a recu I'imputation probable pour la cigué amue, avec dans le méme temps une
imputation certaine pour 'oenanthe safranée.

La grande cigué est plus fréquemment incriminées dies appels recus au CNITV : 6
intoxications certaines ou probables sur 24 appels.

La plante pousse frequemment en grands groupesed ges parties sont toxiques,
mais principalement les feuilles et les fruits @vanr maturité. Le composé responsable de la
majeure partie de la toxicité est la coniine, (aiid@presseur du systéme nerveux. Les bovins
seraient plus sensibles que les autres herbivor@st@xication [140]. La dose minimale
létale de plante fraiche est de 2 a 5 kg pour unnbadulte [120]. La mort survient en
guelques minutes a quelques heures par paralysiedscles respiratoires [82, 83].

La mort subite n'a pas été citée parmi les intdioces recensées dans la base de
données V-Tox.
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Lésions

Le cadavre peut parfois présenter des signes datsah ou de diarrhée [140]. Des
marques de convulsions sont souvent visibles aj26pl

L’autopsie révele une inflammation peu marquéerdatais digestif, notamment du
rumen. La cigué peut étre mise en évidence daosntnu digestif. Cependant, compte tenu
du grand nombre d’especes d’'Ombelliferes, son ifilgation formelle n’est pas évidente.

Dans le cas de la cigué aquatique, les racing®wecraient plus fréquemment dans la
gouttiere oesophagienne que dans le rumen [130].

Lors d’intoxication par la grande cigué, on peuhstater en outre une congestion
pulmonaire. L'urine et le contenu ruminal ont I'adlede la plante, une odeur « de souris »
[65, 66, 120].

Deux autopsies ont été réalisées parmi les 6 dasoxication a la grande cigué
recensés par le CNITV. Elles ont révélé des hémmsasur le péritoine et des lésions
cardiaques.

Examens complémentaires

L’identification microscopique de fragments de @&gdans le contenu ruminal est
envisageable [32, 120].

Il est aussi possible de rechercher la cicutoxiaesde contenu ruminal [130]. Le
dosage des principes toxiques de la grande ciguécfromatographie en phase gazeuse et
spectrométrie de masse) n’est pas réalisé en eofittd].

X. Une intoxination « émergente » : I'intoxinatipar des cyanobactéries

De tels accidents n'ont pas encore été identifisz @les bovins en France, mais sont
rapportés en Grande-Bretagne et dans les AlpesesuiEn France, des cas se sont produits
pendant I'été 2003 dans les gorges du Tarn et adara, conduisant a la mort en moins
d’'une heure de 8 chiens sur les 14 exposeés [17103], Il semblerait que la fréquence des
proliférations de cyanobactéries soit en augmemntgiartout dans le monde, en lien avec les
phénomenes de réchauffement climatique [17].

Les cyanobactéries produisent différents typeoximés, mais seules les neurotoxines
et les hépatotoxines (qui comprennent les cylimiFosines, les microcystines et les
nodularines) peuvent étre a I'origine de mort suff0].

Circonstances

Les animaux ingerent les toxines en buvant I'eaundees ou de rivieres ou des
espéeces de cyanobactéries se sont développéesmae gquantité. Cette prolifération (ou
efflorescence) se traduit parfois par une colomabiteu-vert de I'eau [71]. L’efflorescence
demande des conditions particuliéres : eau calictes en azote et phosphate, temps chaud et
sec permettant la concentration de ces élémernéspitotosynthése. Les accidents ont donc
surtout lieu en fin d’'été, dans des paturages oledgrais (ou du fumier) a été épandu pres
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d’'une mare [15, 17, 20, 29]. Cependant, ils onsaa rapportés dans des lacs alpins de
haute altitude peu riches en matiére minérale [20].

Il semblerait par ailleurs que les mammiferes nerdgas rebutés par une eau riche
en cyanobactéries, et la préfereraient méme aede IClaire [20]. Généralement, plusieurs
animaux d’un méme troupeau sont atteints [15].

Lésions

Elles dépendent du type de toxine, mais les lésim&roscopiques sont peu
spécifiques. Chez les bovins, les hépatotoxine$ plus frequemment impliquées que les
neurotoxines [15].

Le cadavre est retrouvé pres d’'un point d’eau. gglage porte parfois des marques
bleu-vert dues aux cyanobactéries qui s’y sontaat@es [15]. Des hémorragies abdominales
et thoraciques, avec hyperhémie du mésentéret@ngérites.

Les neurotoxines tuent par paralysie des musctgsratoires, et ne laissent donc que
des lésions agoniques, et parfois des traces devammnts convulsifs. Les hépatotoxines
produisent peu de lésions macroscopiques : ledimparait hypertrophié et hémorragique, ou
au contraire pale ; une péaleur des reins est gadfagrite [17, 20].

Examens complémentaires

La mise en évidence des cyanobactéries peut &itsée directement dans I'eau
(prélévement en surface), par identification micapsque [17, 29]. Il est aussi possible de
rechercher les toxines, dans 'eau, le contenu malr(neurotoxines) ou un prélevement de
foie (hépatotoxines), mais les laboratoires comyétsont peu nombreux [15, 17, 103].

L’histologie peut étre intéressante lors d’intoxioa par une hépatotoxine. Dans le
cas des microcystines, I'examen histologique da féivéle une nécrose de coagulation avec
dissociation des hépatocytes et perte de la steudes sinusoides hépatiques. L’animal meurt
alors d’hémorragie intra-hépatique. Avec les cylspermines, d’autres organes sont
également atteints : des images de nécrose soiblegisdans les reins (principalement
I'épithélium des tubes contournés), la rate ebltex thymique [15, 20].
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Conclusion

A partir de I'étude de la Base Nationale des Enakggathies Spongiformes
Subaigués Transmissibles, on peut estimer le noddmaorts subites de bovins au pré entre
15 000 et 35 000 par an. Les animaux touchés appaent a tous les types de production et
toutes les classes d’age.

La possibilité d’'une intoxication vient souvent asprit en cas de découverte du
cadavre d'un animal vu en apparente bonne santldar24 heures précédentes. L'étude des
données du Centre National d’'Informations Toxicajogs Vétérinaire nous apprend que
parmi les causes toxiques de mort subite, il convtisut d’abord d’envisager les végétaux, et
particulierement l'if. Les herbicides, trés souvesuspectés, sont en fait tres rarement
responsables de ce type de syndrome. Les autriegiésxsusceptibles de provoquer la mort
subite de bovins au pré sont essentiellement lalpldes insecticides et I'azote non protéique
(engrais).

Les bovins sont trés rarement victimes de malveska cependant un vétérinaire peut
fréquemment étre sollicité pour réaliser une exgperdans le cadre de mort subite de bovins
au pré, I'enjeu étant le dédommagement par I'assera

Dans de rares cas, un simple examen du cadavre strdenvironnement immédiat
permet de déterminer la cause de la mort: hémerragaumatisme, dystocie, fulguration,
charbon symptomatique... Mais le plus souvent, lgraiatic requiert une autopsie détaillée.
Difféerents syndromes (Iésions a prédominance digestrespiratoire, cardiaque ou
généralisées) peuvent étre mis en évidence. L'fétat physiologique de I'animal doivent
étre pris en compte. Les examens complémentaisetéfiiologie, histologie, plus rarement
biochimie, toxicologie et virologie) permettent aite de faire la différence entre plusieurs
hypothéses.

Enfin, les autopsies « blanches » ou peu condssive sont pas rares, en cas
d’intoxication, notamment. Le diagnostic différetse basera alors essentiellement sur les
commeémoratifs (acces a des produits ou des plamtegues, contacts interspécifiques...) et
sera confirmé par des examens complémentaires.

Finalement, il convient de rappeler que parmi teues causes de mort subite de
bovins au pré, la fievre charbonneuse est une zeogi@ve, quoique rare. Il convient donc de
prendre des précautions lors de manipulation dawad de bovins.
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Annexe 2 : Listes des toxiques impliqués dans lesonts subites de bovins,
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5 | Flusaogyr 3
e Imidaciopride ox
2 | Araang [Aeadcila] (k¥
Z Tourloasy 0z
# | Potages (s
2 Phommbsiphame oz
2 | Gkreinan mrmoriue 2
Z Caustiqm HP oz
z Whodilite oz
£ Exlincteur oz
2 Huilg vitlanga oz
z Wialado paraslaine oz
2 | dgancphiophond HP oz
Z Chiormpiorng oz
2 | Tiden o2
2 | cypres 0z
z Gar dersinge o
'} Cormpiimein maamd a2
2 Peopigkina ghsoo a.2
2 | Polduant NP a8
2 Podmierdar (Podmima) .
2 Pargtin o,z
2 Dol b a2
2 Crilularedaril 0,2
2 MEnnian 0.2
g | Foughm nge 0,2
. Chicneng e poliasium 0.z
2 | Swials de soutde o2
2 | Bromasynil 0,2
2 Priaira f,2
2 Chymianes) 0.2
z Chincpods 3
2 || Bevon ) Ciner 0,2
Z Fussin [
s Ensiagn da mais &Z
z | Fonoaio 2
) Dalura (13
Z hroigo phosphoncua G2
2 | Wipére 2
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Mombre d'appels par toxigue: BY / mort sublte

Hive appels | Toxiun % dis 071 anpaks
2 Caloanimn hormsiata ) 2
Z Fréns [
2 Sirpchiing oz
2 Lavrigr 2
2 Laama HFE oz
2 Chirbergan} e [
2 Fiul i iraaeinid sl oz
2 | Desinlectani dvers 3
2 Todinadrd oz
2 Armaranla oz
2 Brosrad kdona oz
# Cardaks HF oz
1 Prunior |Prumn) an
I Eglantier a1
t | Puanio cyanogérdiiqua NF 2,1
1| Chkepyriphos a,
| Fdalofachdor a1
1| Dianva de cetona a1
] Ponovdn e carsonn a1
1| Zamkngns a1
1| Sénegon a1
1 |243T a1
i Bromacia a1
1 gl s o,
1 Lanacike N
1 Anarancing o1
i Lezamo ni
1 Prpealis i1
1 Crelagnsr (Ciedioig ne) 1
i Wiot 1
1 Cfwerihica o1
1 Ackda forl WP (LY
1 | Asgam T
1 Ammoniam cualemare WP R}
1 Pirsdinead ru C¥ e P |
1 Goms dlranger 0.1
1 Podyppediffortng Q.1
i Procnloraz a1
1 Fanpropiihs 0.1
1 Soia a1
1 Casdlial ad
! Ciazircn a1
i Chizrum dammgnainm a1
1 Cotonoaslor 1
1| Mamsanie a1
i Piclorama A
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Nombre d'appels par toxigue: BY § mort subife

Kb dappals | Towgue T peE BTN pppaks
I [ [N |
1 Flusnns J& ssadm i
I Elbaris sompaniness (=N |
i haus o d
I Camphim (FN |
i Iaapielunmn o, d
1 Lambta cyhsinifenn G
NET 0.1
1 Bicknl B
i Crmaae NP (]
1 | Tk 0.1
1 Wisene O3 a1
1 | Sawnum a1
1 SF o ming RImaTInenRim a,1
1 Dichigrsos 0.
1 Sondtanier @1
1 | SCondisn MP 0
1 Chdoruna N2 a1
1 Meiconazoie i
1 Coreaitan o foails a1
1 Weumn blars (IR
1 Cymaman 0,1
1 Peridale 0.1
1 EEugrana o1
1 Aoicininr 1
1 Tizad-indecben pimstiarg 0,1
1 | Emgoil 1
1| Brchriwamnis @ gedum 0.1
1 Aokde suturigues 1A
1 | Powehieomiphienia Y
1 Limasron ol
1 Clamazins 0.1
i Escannba .1
| Fomal ad
i Phasphone, Supamphosphais &1
1 | Symphoring & grajpsss a1
1 BSikicha NP a1
1 Frophame a1
i Crlorgrophama 0.1
1 ELupprphosphate a1
i Farhpdkida wolluim 0.1
1 Vigre vieige o1
1 WS Ul ncdy 0,1
1 Scoungatia 1
1 Coypaatindthining o1
1 Fryioiague o1
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Nombre d'appels par toxigue: BV / mort subite

Mbra sfsppats | Tiagees 5 chirg 571 appels
i Aot acdeyaicyiqua Q.1
i Lassivas a1
i Criznrre ew (=1
! Monensin a1
i Cibpizirg =8
i Enumis a1
I Tripchphoaphate Q.
1 Marinak a1
I | prodcms 2.1
1 Carbomeiazims o
i P i pdemy (=8
| Triazoica 0.1
i Tabussnarcks a1
1 Ciltsnoconazoia ad
1| Serinddacons Q.1
1 Canshr a1
i TaMiFraia a1
| Cionzarsieur HP a,1
i b ai
] Crimidne al
1 | PFohshréns a2
i Polasasam a1
L] tphalans 0.1
1 | Ao 0,1
i Banzakonium (chbomres] a1
i EPhasphalaln 0.1
1| Erdim 01
i [ LT e o,
i appat NF o
1| Tesbutylazicg o1
1 Zine 0,1
1 Eau i, 1
1 Sedhoprophos [
1 Sudlcaas it
1 Yoo (E]
1 Erelsges dhirba (18]
1 00T, o
1 Fongicida MF G
1 Lauryd sybcacdtalg de sodum (ER |
1 Alcds =}
1 SRR R Cba el (1
1 Chicrothaioml a1
1 Qithsdiohanada a1
1 Amanife phalic{do Q.1
1 Chirrafuulls a1
1 Triticake a1
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Nombre d'appels par toxigue: BY / mort subite

e dapoals | Toxbug % des BT appel=s
1 Difiihisalors a1
1 Fyracanie a1
1 | sgludcxcni 0,1
1 Difdnacoun a1
i Raygrass a1
i Juspadnme 1.1
1 Cragraals 0.1
1 Schalkaing 0,1
1 Garcy 0,1
| A e formigues 0,1
1 B ectuanaim i 0,1 f
| Aachiom 0,1
1 Asylama |}|
i Elaim R
1 S (L |
i Baryt of ddrivds du banum [
i Fusr (ER
| Eanui.r;::llrllhl:-nu 0.1
T 2.1
i o ol i =5
1 | Szoxaiuncks 0.
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Mombre dappels par toxique: BY f mort subile / cas surs

hors dappels | Toequs = oo 373 appals
2 It 183
3T | Falhologin nom msdmokooiqus 4.4
= Lindans T.B
-] Lnda i
el Tooegque HF G4
1& Endaglan a1
1z (CasheTd: DooiyaL naakdaa b 4,8
17 Bebaingirainada 4.
& Pilralos  MAlries d4,3
14 Maladis hactanenng a8
1z Anifragainons 3.2
1z Pl 32
1z Malhocarn 2.7
g | B R
2 Maladiz nrtiornolo 2.1
& | Inhbilaw das chofinesidnmess |
G | Oeranlhs zaianbs LG
E Colchigue 1.6
i | Carbclumn L5
& | Laurkr ¢a 1.3
= Launier cansa i
3 | Domtizma K]
g | Truva 1,3
5 | Teruphas i1
4 Chilmaie 1.1
4 Chgerochlond NP 1.1
4 Qe 1.1
4 | Chionume de sodium 1.1
4 | Ainmonirats 1.1
4 Flanio MP 1.1
3| Boulm s
= Zomgho on
K] Tt as
3 | Lol =F]
G| Elacwicia 05
] Diguat oL
3 | ammontag 0.8
4 | Mpmiains R 0.8
3 Flacicoworil 0.4
3 Magnéciiom {chioruna) 0.8
3 Parzzual 0.6
2 | Cramgignon MR 0,5
z Gakga 0.5
2 | AcEani: (ArsAnia) 0,5
z Tounoou L]
2 | D 0,5
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Nombre d'appels par toxique; BV [ mort subite / cas adirs

Wbra dappats | Towgue 5 des 573 appels
z Maladic parasfaine 0.5
2 Cuse (faneiEga (LR
= Crasok 05
Z | Oaleraue 0,6
z Engeais NP 5
2 | Buis 0.5
z Akmeni MP s
~ Alicarhs 05
2 Ecuns ddpuraiicn o5
Z Fomma o jares o5
2 Cadeium {Chiareg) 0z
z Erqgraks mishs {H P a5
2 240 a5
2 | Fumda dinmnda o5
a Imvdacioorida a5
2 | Trichier a5
2 Tounoad 0,5
1 Fiusiar |Prurs) 1.3
i Eglaniiar 0,3
¥ | Planie cyanigéedlicue NP 3
1 | Cipud agatiguo [
1 Dinmychs e calrs [
1 | Monmoda do carbone 0,3
1 Bromacra i
1 AIDARCNE 03
1 Okfosinaby gmon um ac
1 Luzema A3
i Frigsais 0,3
| Chivaigrier (GRdlnigna) 0.3
1 Comsulsieat HF 0.3
1 rAddIE .3
i | Aniccaguani WP 0,3
! Caskrinm 3
i | ciglak 0,3
1 drgareqHveapii NP 0%
i Reananci ke 03
1 Trodew 03
1 | Cypria 0,3
1 Fritnal g gk A
1 Camps dlmngar 0.3
1 Comphment micsial 0.3
1 Pollisant MP 0,3
1 Elfrglene gheal (]
i Crimiadic NP 3
1 Malkathaon 02
1 Adenian 0
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Mombre dappels par toxique: BY / mort sublite £ cas adrs

e dapials | Tokigua S i T mppata
1 SConlim NP 0,3
1 Carbamals NP 0.3
i Charbon du mats 0,3
1 Laly 0.3
1 Alragire 0,3
1 | &imanne 0.4
1 Harbicion M 0.3
1 Amincinazoke D3
1 | Trincpanane dammenium 0,4
1 Bk Cmart 1.4
1 Dahim 0,3
1 Ergod 0.3
i Bhcarborab e o i 0.3
1 | Cakchum lomale] 03
1 | Propsdding ghveal {1
1 Fanouen 0.3
i Salkde MNP 0,3
1| Prephams LU
1 Chiorprophama 0,3
1| Subala de souda i,
1 Sanhyorida sdlumis 0,3
1 Acdo phosphonque 04
1 Pa s WP 3
1 Lrychnira 0,3
1 Golamasie 3
1 Chicropcring 0,2
i Parahinn (L2
1 Glyphios o 03
1| Srwmes (U]
1 | cyise 0,2
1 Lisier (K
1 kiathidrmog obinisan b7 oz
1 | Magnésim k]
1 Diincdort, Dinosob o3
1 Triameeia 0%
1 Tabuconazoke o
| Limme WP 03
1 Sohlandazane o0z
1 Hulo widanga 0%
i Eliamibsdis 03
| Cukm a4
i Poizssium 0.3
| Phanmidiphama 2.4
1 S UGN 0,3
1 Fipeomil 0.3
i G 0.3
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MNombre d'appels par toxique: BY § mort subite / cas surs

Pere dappals | Towque " dos 3TE appaks
L] Lasalood 02
¥ Laurd s kcdtats ga 2odum (1]
i Pwmimied | PTEmine) (1§
| Baygrass 3
] Extinciour (LR
1| Armani 03
] M freanomdrss k3
| Simylame 3
i M lnlaxyl 3
] Canias HF 0.3
i | Amarans 3
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Mombre dappels par toxique: BY [ mort subite f pré

Moro dappals | Toxigun % dao E7E6 appeis
) If 141
26 | Tamijus HP 1,1
25 Trickoyr 2.1
12 | Plamb 4.5
1z Thers 4.3
1z =40 453
12 Ghphisate 4.3

2 | Fainclogin non eseslagiges 23
] Herbicion b2 )
T Flatin b T5
=] Launer iosa 22z
-] i Eeaur S faekna sk s =2
5 | Dusan 1.8
= Lksn 1.5
=] iralgs ¢ Ninjes 1.5
4 Colra 14
4 Amircinazok: 14
4 | Crene iGand 14
34 Faragual 14
| Undana 1.1
3 Buis 1.1
= Dy i 1,1
2 kialade rulrmicnnedie 1.1
| Glepyrali 1.1
3 | Engmis NP 1,1
a Gui 1.1
3 Flurmyspyr 1.1
4 Lemny cores 1.1
3 Canonda safrardo 1.1
J Cprd s 1.1
2 Convumant NP 0,7
2 | Dotaméthnne i
# | Crgangchico HF o7
2 Wariim o7
2 A o7
2 Lz PP (1
2 Almrng .7
2 Chicring de sodum 0¥
2 L WP g7
2 Sapdn / Fin 07
] Criterggnl W o7
2 Galpga o
a Carhaimaes P 07
2 Cigrlara oy
& | Gl (1]
2 PFd orihil poart o7
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Mombre d'appels par toxique: BV [ mort subile [ pré

Hbre crappsle | Tosigm e claa TG appelp
2 | Sulcoinone a7
2 Thiceanaln Jammoniam a,rF
2| Lbsier a7
2 Hydnzoarcum JNE a7
'} Erayraia mraxta [MPR) Q.7
) Claul aguaioguo a.7
2 A1 (: Q.7
2 HMogar |FHom) a7
1 Preglgdagua a4
| Dichiorpmp a4
1 LasdEives a4
| Mme .4
1 Ghborcpi s 0.4
1 Fuzain 0.4
i Wphm 0.4
1 | Fouglne sgia 0.4
i Pgtada parsaiaice 0.4
1 Ehpcdrio 0.4
| Frunes 0.4
1 Cyilsa 0.4
| Chinopads 04
1 Batdisma (R
I Sirpchning (4
t | Tripolyphasphate 0,4
I | Balleave 4
i Liersa grimgani 0,d
1| Bangncua 4
1 | iprodions 0.4
1 Carcandaznime (R
1 Boues PEpuraicn o4
1 Dinaiarin, Dirdset oA
1 Fivoins o4
1 klanooz i ad
1 Creeiln o4
i Difdnoconazoka d4
1 Crizols 0.4
1| Schlaridarora .4
i Arficcagulant MR .4
1 CarEsr 0.4
i Huds wdamge 1,4
1 Biaimbwoii .4
1| Pabpetyréns 0.4
1 Samiazine 0.4
| Tritkraling L
i | Addonfan 0.4
1 Prenmddichaoma 4
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MHombra d'appels par toxigque: BV / mort subte f pré

Moeg JFappels | Towkdua b S 2TE appeli
1 Ephalaria .4
1 Terbuphos o4
1 Sl 04
1 SPhocpholata o4
1 AMAmns 04
1 Srilire a4
1 Appdt NP a4
1| Turbulrplacice a4
1 Kialedo taoadrionng a4
1 Eau 24
1 Sethoprophos 04
1 Brcamuieiol oy =K
1 Eullnzaha 04
1 YiaEes o4
1 Balon  Cimaont 04
1 noT 04
1 Forgkcico FP a4
1 Lanaryl aulfacd ks dé wdium a4
1 Chioroihalonil a4
1 Amanile phalode a4
1 Eli a4
1 Pizimiar [Pommal e
1 s ral i i a4
1 Civperaa a4
1 Pracamina oL
1 Cimpesedbs 4
1 Stlalaim a4
1 DAulenicani 0.4
1 Moidanda 0,4
1 Garsu HI
1 | Bargho 0.4
1 Trodéne [
1 | Cukme i
1 Floranaming 0.4
1 Alachlom 4
1 Asulame 0.4
| Pomme de barm 4
1 Elain o4
1 SAyrminum o4
1 Baryin ol ddrivds U bamvum oA
1| Cadmun 04
1 Fuor 04
| Soube A4
1 d MC.F.A 2.4
! Bromaoeynil A
1 Sanatrclinthecng .4
1| sDigmany 0,4
1 Crlamiosg R
1 | Cartcturan 04
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Nombre d'appals par toxigue: BY / mort subite / pré f cas sdrs

Rbra doppab | Toxgss S daz ¥ apgsmb
= | 152
B Paffacdogio mon loxkcologioun 1.3
§ | Tosga np 7
kS Lausker ross g2
3 | Pamgual 4,2
d Pl 4.3
3 Hil:akea § Hivitae a2
2 Chcpsal 2.8
# 2D 2.8
2 Faadie nuwiicnnels 2.0
| Inhkilear dis chalinesldeazas 28
2 Lirée 2.8
2 | ™Tuga 20
2 TriizpsT 2.8
i Lirufans 1.4
1 Chicrcpkcrin 1.4
i Calypiiwaan g 1.4
1 FMoada parasicalie 1.4
1 Plans NP 1.4
1 S i 1.4
| Cylme 1.4
i Cireatanils, Denigaah 1.4
t | Liema NP 1,4
I Sl oridhace o 1.4
t | Hule vidanga 1.4
i Barbos 1.4
I Phanmeidiphamii 1.4
! Tarbyphos 1.4
i Subeoiiors |
I iGu 1,4
i Lo i Flas® Exa e td
| Crolchmus 1.4
i Laund sdlazoaiaig da sodism 1.4
L] e LI
1 | PosmiarFemme) 1,4
1 Laomha 1.4
1 | Colea 14
1 [l theednaanmi e 14
1| Asulame 14
1 Poamia o i id
1 Lnylm 14
1 Buls 14
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Annexe 3 : Exemple de contrat d’assurance contre laortalité du bétail

B PROPOSITION D’ASSURANCE
N BOVIN ISOLE

Prodult Juridique
CONTOURS [ ]

Mom et prénom du souscripteur |

|
N* de socidtaire | wer [ ] ese[ ]

creamion [ | mooiFicaTion [

HMurmsiro du contrat
Predule gestion | FLAMNIT & modifiar | |

Data d'offot | |

rw:mm:[mmmﬂuﬂ |

IDENTIFICATION DU RISQUE

Nom | | W Sanitalre ou Travall | |

Date de Naissance | Race I ]
Catégorle  Tawreau[ | B35 ] vache lait [ | B7|  Vache alaitams Veau
Vache donneuss dembryons [ 80| Viache receveusa d'ombryons [ [ 8R |
Valeur Animal [pladond & TO00 F peur bea veches reconmuses) [ | Embryons [ |
= __ GARANTIES (Répondre par OUI ou NON)
Mortalité générale = Taux % [ | Colisation [
Impotence fonct. générale 1 Tawe% [ Cotisation [
Vol vandalisme = | Doweton~— |
Veau & naitre =] Taux% [ | Cotisation [ |
Embryon = Tax% ]  Coteston ]
Contre test sanitaire
e e N —
Loucosn [—— T ] Cotston [
Tubsrculoss | Taoe% [ 7] Cotisation [
PvieR ] L . O
Paratubsrculose [ | Toc% [ et
TARIE ANNUEL INDIQUE TTG: | Frs

ld-u socidgtaine cerifie qua las réponsas falbes A la présents proposition sonl exachas & servent de base & |'dablissemant
W cantrat.
L'ATTENTION DU PROPOSANT EST ATTIREE SUR LE FAIT OUE :
* toute rétlcence ou fausse déclaration Intentionnelle de 2a part entraine la nuliité du contrat
(arficles L 113-8 &t L 132-28 du Code des assumances),
* toute omisslon ou déclaralion inexacte 'expose o supporter la charge d'une portle des Indemnités
{article L 1138 du Code des azsurancas),
Lo prosent docurment vaut proposition d'assurance of est éobll Smnatues cu propossnt

DrEcOiie o5 <l appoid=
e I | par |

GROUPAMA DES PAYS VERTS
BE 127 - Avanue d'Auvergne - 23003 GUERET CEDEX
Entraprive rédgie par lo coda dos Assurancas

Mutaprint AALTDCETIGE - BRI - ¥ e 2000 - 189 2 2000 - 23 o 2000 - Farfone 1400
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EXAMEN SANITAIRE |
{La wistha &5f & la changs du prapasan]

Ji soussignd Cacteur Vésdrinaira ddcians avoir axamind
A la date du larirnal icerdifd au reclo et appartananl & Marsiour

L'mnimal & subi au cours da 'axamen sanilaine -

1 - la vanficalion da sa conformSd aux axigenoes sangainas
2 - la warification du signalement figurans au recha

& - un examan portant sur (raver les dléments non vérifids)
“yeux  Tcomes  "nex Y bouche “demis ¥ peau
* palpation de Fencolure, dee goutlisres juguiaines, du dos, de la cicatdice ambilicale, des membras ot des
ariculatiomns,
* |ps pirds peac notbayage de la com.
* pEilrnalion au repas da la comaction das eplomba.
% pppréiciation de ln démarche au pas & @ diverses allres.
* auscultation radio puimenaire,
* AT ded oFganas géntal
" gormman de U appanail digestif
= conlarmation.
* pakds {inféneur, supériaur, comaspondant & la moyennal

L propossnl déclare gus 'animel ast decting &

La valeur preposes & M'assurance ast juglilids,

A la suile do cof coaman, j fais les obsarvalions suivanbas :

Je décians ced animal en ban et de santa e gu'd aat apta & Musags suguel il @51 desling,

Ji propase Fadmission de cel anemal 4 'essurancs paur wie valewr de

Etabli par s Docteur Witdinaine Monsiaur It

Le Dodtew WVitaénnaira
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Annexe 4 :

| : ORDRE DE MISSION
EXPERTISE BETAIL PAR VETERINAIRE
| Erl-l!!l'l!l:l:l'-l:'-l,':-ll mis5inn |
GROUPAMA DES PAYS VERTS Direction Départementale de la Creuse
LEWL Lopcal (a1 STV = 4 veevir e e aan e arns o A SRS Lol =t | e = T
EEdLh.MIHW oo M? Téléphone d-:lmr:n-:u: ........................ |
| Destinataire ;Jl}'iﬂﬂ-l: Ia missinn ;

L DTN AL 52 1 e e 5 e ottt < e et e e e e man

L1 A time exceptionnel, merei de ooas |.1-::n|.'|.r.r:|: i valorisation de animal ow des animaux simisirés,

IWMEMEME sur les goranties de miire nssare -
B e B S DCTSETRS s SR P o T

O Ancien contrat béail @ Garanties souscrites : 0 Moctalieé génézale
O Imgotenes foncrionnelle raumatigque

O MNowveau contrat bétail ; Garunties souserites © 0 Mortalind générale
O Empotense fanctionnelle générale

| O Autre contrat ;

| Si vz ne ponvez effectier ootte mission {ou si vous sochaites b refuser], merct B¢ pedwenir

Groupama au ples U3, en contaciant ['émetteur de cette mission ci-dessus référence.
"r{uli.'l:'ﬂu T-I:'FI.lE

B —

Merci ni.'a-dresaer volre rapport sous 10 jours aprés réalisation de la missiona - :
GROUPAMA deg Pays Verts  Serviee sinistres  Avenue d' Auvergne 23000 GUERET '
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Annexe 5 : Rapport d’expertise

7N
GROUPAMA

SOCIETAIRE !
MOM :

RAPPORT D'EXPERTISE
RELATIF A LA MORT D'UN ANIMAL

Je soussigng Docteur ..

BT LTy T= L= P
MiSLI0NNe par GROUPAMA & l'affet de me rendre

chezg . ok
e e e e S

afin dexaminer I'animal dont l2 signalement suit

PR [ S r' ERRRR - - [ [ T S S
L = LR SENE

e TSN e vimvmaman s poids Bl e Ay {[ET2 1 oy e L T o
I L = = 3

& 3l v a lieu, date de |a demidre mise bas ou état de gestation.........................
certifie avolr aocompli ma mission le ... e e e ;
Aprés examen, j'attribue la mort 4 ¢

O Fulguration (chute diracte de la foudre ou accident causé par &lectricite

atmosphérique)
O Elecirocution par cendustsur &lectrique
O Incendia
[0 Explesion
Lo e N L T T o e L s R iaiies
O oW

O Autopsie demandéa O NON

Ranseignements CompPIAMENIAINGS [ .. s e e

Le Dacieur Wétarinairg

GROUEPAMA DES PAYE
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Annexe 6 : Evaluation d’'un animal en vue d’'indemniation

- GQroupama

GCROUPAMA D® OO
Etablissement Départemental de la Crense
Awvenue d*Auvergne 23000 GUERET

RAPPORT DES REFPRESENTANTS DE LA CAISSE LOCALE
CONCERNANT L’EVALUATION D*UN ANIMAL
RE"FEI‘EIEA:& de 1" assurd
e I e e e e T | S R
IO O POSIMOIIS e vurevmernrmnmens et o8 ros brmn oa pan ous oo doas bud bossRabbndosbeasss bud bUS L LOTERS RS uES
R I s L T s e T S e A o B S A e A

~ Ewaluation

Mouws soussignés, représentants de la Caisse locale d°assurances mutuelles agricoles ci-dessos
désignée, certifions avoir pris connaissance de expertise effectuée par le Docteur vétérinaire
ol g i e e s e e e e S O

Mous estimons que le montant du PEEJUDICE DIRECT subi par notre sociétaine est de
.............................. Eurgs. Cette somme correspond 4 1"évaluation faite par nous méme

i partir des cofations parues dans la presse spécialisés ;

Et nous demandons & la Caisse régionale d’en effectuer be réglement.
1 o s dauiopsio, la peise en charge dépendra des concluzions do ragporih

Mom et prénom du Président ou administrateur de la CL ;

Mom et prénom de 1"administrateur choisi par le sociétaine :

ST R E e o PP e o B o T oo

| Le Président ou administrateur représentant la Caisse locale sollicite-t-il ke paiement de
Pindemnité de déplacement : 0O OUI 0 NON
Signature du président ou . Signature du sociétaire
Administrateur de Ja CL pour acceplation :

Grougama d"0c. Etablissemani de la Crauss
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Annexe 8 :

ANMALYSES COURANTES DU LABORATOIRE
Coulewr légale des peaticides: blew, vert, rouge et noir
CONVULSIVANTS:

= siryehnine: contene stomacal (Evenivellement urine

- erimidine: contenu stomacal (éventuellement urine)

- midtaldéhyde: contenu stomacal uniguement (granulés de couleur bleu-gris)

- IDC {carbamates ou organophosphoerés): contenu stomascal { éventuellement fue, plasma )

[l exisie envieon 10D molécules et le laboratoire identifie 20 moléeules d'ITRC, les plus courantes.
Lz résuliat indique la maelécule si celle-ci appantient 4 ce groupe de 20, sinon il indique seulement
[0 positif

- chleralose: contenu stomeaen] {éveniuellemesnt urines)

- peganochlordés: contem stomacal, foie, plasima

Recherche sur contenu stomacal -50 o si possible e si estomac est vide, prélever une partie de la
pardi, Pour un ammal de petite talle, possibalitg de ligaturer ["estomae aw deux bouts of de
"envoyer en todalite.

81 toxique non connu, on peul demander une analyse a 'initiative du laboratoire en donmant wn
budget & ne pas dépasser plutdt qu'une recherche plobale. Joindre aux prélévements le maximun
d’informations concemnant les commémoratifs.

RATICIDES:

- anticoagulants:
+ analyse sur le foie 50 g de prélévement le plas frais possible sinon risque de résultats inexocls

_.|_|'._\_;. |'I|..|I o .L.'Iil.nl. !..—l:-" "lll'a..lll

i pa : -
+ analyss sur 12 plasmo: 19 mil d2 sang sor b e pour obtenir ad moins 4 ml de plasma ou du
sang post-moriem recueilli of centrifugé rapidement aprés le déges,

- caleiférol: recherche sur le foie (au moins 30 g) uniquement molécule peu stable avec oxydation a
la Jumiere

- stilliroside: recherche sur le fode (au maoins 30 g)
INSECTICIDES:
- amilraee; rechanche sur sane ( plasima ou sdron gu miniouam 1 mil}

- pyréthrinoides:

Prour les espéeas peu sensibles ( carnivores, animaux. de rente) recherche sur contenu gastrigue

Pour les oiseanx irés sensibles, recherche possible sur les poumons (ou gésier s . Les agrosols & base
de pyeéthrineides pewvent teer des eiscaux de fagon trés boatale),

Pour les poissons 1rés sensibles également, recherche sur branchies, foie. Le plus simple est
denvoyer le poisson entier congelé . Le labo n'efTectwe pas |a recherche sur I'eau sauf lors de
suspicion de contaimination par ¢pendage de produits phytosanitaines,

Rézultat doamant le nons exact de la meoléeule,
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- autres:
+ fMipronil {qui est utilisé pour traiter les semences) recherche sur le contenu gastrique @ recherche
fréquents sur les animaux sauvages © par exemple la perdrix & pariic du gésier. Confirmation sur le

foic
+ imidaclopride {utilisé pour trter les semences) recherche sur le contenu gastrique et le foic
fréquement demandé pour les animaux sauvages.

HERBICIDES:

- aryloxyaeides ( 2.4 D): recherche sur contenu gastrique ou foie, peu faite en peatique car les
malécules somt trés rapidement métabolisdes sur contenu gastrique ou foie

= chlorates: recherche sur contenu gasizigquee o urine

- dinitrophénols recherche sur appdt ou contenu gustrique
peoduits se présentant sous la forme d un liquide huileux jaune

- paraquat: recherche sur appdt ou contenu gastrique. Possibilitd de secherche sur sérum, urine.
produil trés rapidement absorké par le sol

- triwzines: recherche sur contenu gastrique o sur urines
METALUX:

- arsenic: rechercheazses rare sur contenu gastrignse ou foie

- chdmium: recherche sur fie e vein

senivre: recherche sur foic ot n:it_1 (recherche longue)

-plomb; recherche sur sang total préleve sur wbe héparind réfrigéed ou congelé (envaron 10 ml)
recherche sur (oe el rein

Pour la recherche du plomb, du cuivre et du cadmium sur ke foie et ke rein, [a recherche est longue.
-zine: recherche pew fiable car le zine est présent partoan { recherche possible sur plasma)
DIVERS:

- cyanures: composés trés volanls one congeler tnks vite le prélévement, recherche sur appdat ou
contenu gastrique (peu fiable)

- barbiturlques: recherche el identification {pentebarbital, penthicbarbital, phénobarbital...) sur
plasma, comtenu gastrique ou appit suspect . Dosage de la gardélanémie en contrdle thérapeutigue.

- tthyléne plycol: recherche sur plasma, urines ou contenu gastrique
- PCB; recherche pour les animaux sauvages sur fole, araisse ol cervesay

- identification plante: if ¢t oenanthe recherche sur contenu gastrique
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Annexe 9 :

O faire une recherche de toxiques

Minéraux-oligoéléements-Meétaux lourds
LA Dedme
[nstitut Europden de I"Environmement de Bosdeawx

Modicamenits
[nstin® Evropéen de I"Environnement de Bordganx

Pesticides

Labo municipal £ régional de Rouen (surtoul poissons)
LA A, (Toulouse)

Institut Europden de I'Environmement de Bordeaax
LA Drirme

CARSC (Lyon)

Eau de consommation

LIxAS Lkrdicme
Institut Pasteur de Lyon (i wérif)

Mycotoxines

LA AL (Toulowse)
Institut Européen de 1'Environnement de Bordeaux

On faire une recherche de plantes

Labaratoire de Bromatologie
Mime Fech Joselyne

ENYT

23 chemin des Capelles
2076 Toulouse cedex 03

Prélévements et prix

Environ 150 Frs par prélévement (C8 du cheval ou CE bovin)
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Annexe 10 : Listes des MRC et des MDO au 18 féevri&006

ANNEXE | : Liste des maladies réputées contagieuses au 18 février 2006

e T

Diénceminiation Agant Eapritia
A infioctionss des | Virs de anémie infetives: dis équidés [ o
diquichi [Fetrovirinlos, Leaidns)
Animie infectieuse du | Viros de Fendmie infectivose du ssumon | Ssamnom atfanlicue déloape
STLOTHIN (O rbaaveeniridiae, Tsavinr) | Salwo rakar)
Bocalisme Clerrriaium hamiliees Wiodailles
Bruelkase: ‘T Bracelli autre que Arucella s Tm’.mmui:“'t
Chavelée ‘-’ul:n?#lﬂ::lﬂ'ﬂﬂﬁ:{merﬁ#. D
copripaxviriy)
Comdrios: Fhirtichia (Cowleial romimtiin Bavins, ovins el copiins
Dermainse nodulaine Winas de la dermatose nodafaive Bervig
COTiEgeuse wordagicuse (Ponaridas, sapriporanT)
Dourine Tmpamosama sqriaerdun Ecpmidés
. o I Wirns de Nencéphalite japonaisa: e
Enaiphalite japomela: {Flavteiricias, Flavivivss) Fquidis
: s vy | Wiras Wast-Nile (Flmvivividar, : a
Enssiphalie Wesl-hal: Fmivirus) Fpaidés =
Encéphalonpetdile virale | Viros de Fencéphalomydlite vimbe du Py P
de type Yenszuela Venmumls (Tagenariche, Alphmsines)
E“ﬂwﬂ Vi de enc lite virnle de st |
‘E'“}'” ype et de Puest {Topaviridae, Alphovirus) Sapaidés
E.—-—I.-'\—_—.-II--. ; :
e bk Pricm ou ggent Jde l'enoéphalopatice ;
Lﬁﬁmhﬂm spongifarme bowi Haviinz
Encéphalopsdne s :
Prions ou ngents des mnciphaloguthivs ] :
ol sulasguis : 2 ’ {vire et caprins
sl spongiformes ssaiguis transmissibles _
¥irus de ka e aphlease Tomes esplops animales
EmeuptHJ:u.-.u P e, Aphsowinus) 2 s
| Fitvre caterhale du Virns de la févre cetarthale du moulon :
(Reaviridoe, Crbiines) Rismisnis el enmelidds
Fitgvre charbonneuse facditir abracy 4] iI’E-r-r.-.qI =

Figvre de b vallée du
Rl

Virus de b fiéare de [a vallée du Rifi

e Wl e LR T

Baorvins, panes ef capring

Fitnres hémnommagsques 6 | Virus de Marbieg ¢ viros dEbol Pri R
filovirus (Filovirise, Marburgvine ¢ Fholmia) Sk
Herplavinmie simisnns | Herplavirgs B (Ferperaiiclas, T S
It WWH MF-II:: ------

Hy posdermnas eliniga: ‘:“m”“ TR BN M (i S Rovins

Infestation dos & : :

Aurins St Arghimy tumigd Alsallen
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Infessaiion &
Trapiiaelaps Trapilgelaps slarear A bl lles
e Wirus de Finflumzs aviaire .
_Inl:'lurlm aviaine {Orth i, nBacnam &Y Tisptes pitves d oisaus
' Lencose bovine Vires de [ leoonse bovine enmmothgs: Baving =t
erootique { Rerroviriday, Delrareirovig)
Lotjue américaine Pasmibaeitier Lavvae Alseilles
“ Amjesz) Herpéssimus du porc | | Herpeenvidas, Toubes epeies de
einLae o Variceleovivas| | s mibdEres
Winz de Ia maladie de Mainokd : .
Mnladie de Mairahi {6 fae, Nistnvires) ! D'.Ilnl-ﬂﬂ.!:lrﬂ“
Virus de |a maladie de Newcastle - |
Finladie de ™ewensile i R R Triines dpband "o iEns i‘_
- 3 e e - ——m I
Wieug de lp saladic & Tesshen :
kaladie de Teschen (Pic dridr. E i Suidds
: Virus di la maladie Eémuormgigue
baladie hémnomagigus S 5 3
frgnothons des cervidd i-nlmﬁlmrdnmd&iﬁkmn‘n‘dﬂ. Cervidés
baladie visicubeuse do | ¥irus de 1 malodle vésiculeese du pore s
e { Mieornaieidar, Enfernciras)
borve favriholderia malel Equidés
Witrosr Virus i la nécrose bématopotétiguee |
hémaluputéligu: imfiectious { Afabdlevinidae, Salmonsdés ot hrochet
infeclicuse Navirhabdorirer)
Hemémose des abwilles | Nosswnr aprs HAbeilles
e A Myevpsansnr mpeaioen 5p. woakdes Hiowimds

contagieuse bovime

Wirus de la peste bovine

Miesie boving : [ J'_E'I'_' |:__._H-_I5|:I.I-1l_.l.l'|'_' .- ) Ruriarails ¢l suifés
Fesie des petils Wirus de la pesie des petits ruminanis .
rerminanes | { Parawyxoviriedae, Morbifivirs) i couie
Pecsin écquinae ;l;:-,::;_:‘ pesie dquine { Reoweidas, Exquités
|
Lo Wirtis de 1 peste poecing africiin: -
Prsie porcine africaine 5:! ; I.,,ﬂaﬁm: Suidés
i Wirus de la peste poroine classique :
st powciin: classique ( Flaviviridae, Posivi Suwkis
Fliuropesumoni
contagivuse dus petits '“:""E’""“"’““'“, ekt Dhvins ¢4 enpring
TumTanks E
. Tannis espbies s
Fulborese Sadmemelie Gallinarum Pullorum £l
Wirus de la rage | Ao o, ‘Toules espéces de
Rage Lywiavirus) mammiferes
Sabmometla Enteriddls, Sabsnells e
Salmonelloses aviaires | AP Il'l'rrl"-"'lrﬁ: wﬂgﬂ, el reproducteurs des espices
i'“'ﬂ"""'ﬁn'?""m : Callur gallws el Meleagris
JEsapa ==
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Trampesn & poulenes
Gl 5 \ iL Tulures pondiares ¢ di
Salmoniellosis avEires :I' ; Hﬂi Entrdla et e pondemses d'omals de
comsammation de Fespéoe
Caaiier goaiius
Sophicomee Fastenrell mulvecids B e E Howies
|
Seplictmie Wirug de i seplicdmic hémormgique Salmoaidie, broched, urhal et

irriosragiges virale

Slemalite vésipaleuse

virale (Shmibdovicidar, Pesicalovires)

back-hass

Wirus. ¢ In souatite vEsiculiee
( Rhabdoiridae, Mervirmbdorirus)

Howies, daquidés e sakdds

Surra T s SECRmIT FLTRAT Equid&s, Casedlinliés
Tedildrinze Theileria ol Howinsg
Trypanosomaose Trypawadaonie viwer Howins
iy bovin o Myroedocierine | Toules eipdics d&
Taberculoss i e i ]
taharculpady mammiftres
Variale : Wirus de la vanole caprine | Ferrividas, Capring

capr{parriras)
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AMNNEXE Il : Liste des maladles & déclaration obligatoire au 18 février 2008

Cmrhee- pelicacose

Vings de lencéphalite japonaisg

Condition
camplinsenlaine de
Dincminatian Franaice fgent Espéres sclaration de s
makadie
Anaplasma marghaele, ;
Araplasmose hovine inant fo Bowing
e, “ins de l'aridrics éqaine :
Aurbérile virale dquine {Arveriviridae, Arterivirus) Expaichis
Hobsdisme Clorwriaam honiiees Bovins ot niseaux souvages Forme clinigue
Chiamy dophilos: aviaire oo e Sl it T T o e
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Encéphaliie japenalse { Flaviviridae, Flavhriras) Suldés, inutes espéoes doisemm
v Wienes Wiesd-Mile | laviririokee "

Emcéphaliie West-Nilke Flawvirie) Teorates espices doismux i

Encéphalopathies Prions ou agents des

e e subaiguis iphalnpashies i ;wnﬁ?mqlmhﬂiﬁ.mirﬁ

iransmissihles subaigsts trassanissibles =t

Ep_idil:l'_.'ml'!-:: GO s Brumair owils i

avine

- . A MisnapieEmT cgpraslane var ,
Lymphangite épizcotique farci Expaichi=
I

Mdenine conlagicuss dquane | Tawdnrely equiperninalls Expaidis l
- troupeaus de fubers reproducteurs |
#f reproducsars des esphoes
vl pailes el Moy

;i Safmonslla ewienice (o ks | saliopas

Salmenellose svialre frtrpis] - eroupeaux di poulenes fulures
pondeuses of pomdeusiz doculs de
consomemabion de l'esplial Gieallus

Satmaoneila Typlimurium, ik
Salmonellose porcine Safmoneila Derby, Salwoneilr | Fors Forme clinigue
= = Choleraesnis

Tularémie Framcisella wlanensis Litvre et aulres espdees rézeplives | Foerme clinigue

Variole du singe Mﬁm? Rongeurs ot Primates non humaizs | Forme clinige:

Warfokries FaFrmr AP Ly Ahedlles




Annexe 11 :

[] Anaplasmesa bovine

[ ] Anttrtte virale des dquides
D BobUlEME (povins, ceer snapes)

[ ] chiamydiophitose aviaire

[ ] Encéphalite japongise s, s
[] Encéphatie Wast-Nie fumm

| ] Encaphalopathia

FREATEs Sipeveh Sun s i, avics of caprita]

Espéce |

Apetans) | |

Saxe:M[_|F [ |#castré [ | non déterming [ |

[ ] Epkdigymie contagleuse ovine
[ ] Lympnangile spzoatioue

[ ] metrite contagieuse dquine
[ ] Sakmonellcss porcine

[ ] Tudaréemie:

[ ] varicte du singe
D‘u‘arrnaau

non déterming [ |

Mort - Oul [ |Non[ ]

Forme cliniqua ; Ouwi D Hon |:| Symptimes :

8 oui, coordannées du laloratoine :

Confirmation du diagnostic par examen de ksboratoire : Oui | [Mon ||

Nom | ] Téléphono | |
Adresse | | Télécople | |
Code postal | | vine |
Date du disgnostic |
Miithods
[ ] Examen direct par coloration [ ] Technigue d'amplification makécusire
(] Cuture [] Anslyse sérologiqus
[ ] s

Signature déclaran alidalion DDEWY
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Annexe 12 : Eléments d’identification de quelqueslantes toxiques
(illustrations de M. Grisvard dans Les plantes vénéneuses, leur toxicolagie
Flammarion, coll. La Maison Rustique , Flammarion,1930 ©)

N =
iy gy
S Ly =il
Ny 2=
“'f‘fq_rf e
Hlﬁz:ihf' o = -

coll. La Maison Rustique , Flammarion, 1930 ©

Tazus baccafa L. — IF.

. Bamepu femelle. — 2. Graine aves som anlle. — 3. Cone mille.

Les plantes vénéneuses, leur toxicolpdéan-Blain, Grisvard, Flammarion,
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¥

Prunus Lawrocerasus L. — Laurier-cense,
. Ramean Beuri. — 2. Fleur. — 3. Fruit {drope).
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Lohurmum anagyroides Medic, — Cyhise aubour.
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. Bameau fleurd, — L Pruit {gousseh
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Rabinia Paeodacacia L., — Hohiner,

Ramsau fleuri., — 2. Fleur. — 3 Fruit [gouss)
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n, Grisvar

oxicolpd@an-Blai

t
Flammarion, coll. La Maison Rustique , Flammariv®30 ©

, leur

Les plantes vénéneuses

Galega offcinaliz L. = Qaléga officinal.

I. Bomeau avee feurs of froite. — 2. Flour. — 3. Fruil {gpausss)
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L. — (Enanthe safrande.

. Fleur.

{Enanthe crocala
l. Bameau fe=ur.

3. Fruit (dinkéns).

2
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Cantieme moeelolom L. — Grande cipué,
. Ramean Beari aves foaiis. — 2, Fruit dinkéne,
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Cipué aguatique.

I. Ramean feurn, — 2 Fleur. — 3, Fruit (diakéme],

[

Cleuta erese L
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Colchicumn autemnale L. — l|:-'_|]|:]1.i-:|1.:|: d'autamne,
I. Plante feaillée avec fruit {printemps). — 2. Inflorseence {automne). — 3. Fleue,
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Verafrum albiem L. — Yératre blanc,

. Flante, parlie supdricure, — 2. Fruit {copsule}. — 3. Flear.
4. Feuilke, coups d'ume harnde transversale mentrant la nervatlon.

Les plantes vénéneuses, leur toxicolpdéan-Blain, Grisvard,
Flammarion, coll. La Maison Rustique , Flammariv®30 ©
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NOM PRENOM : COULON Sophie

TITRE : DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES MORTS SUBITES CHEZ
LES BOVINS AU PRE :
APPROCHE REALISEE A PARTIR DE L’EXPLOITATION
DES BASES DE DONNEES DU CNITV ET DE LA BNESST

These Vétérinaire :Lyon, 18 décembre 2006

RESUME :

Les vétérinaires praticiens sont fréquemment comdéau cas de bovins retrouvés m
au pré, alors qu’ils avaient été vus en bonne sdané les 24 heures précédentes. Il ar
alors que leur propriétaire évoque I'hypothése d’imoxication.

Le but de ce travail est de proposer une démar@gnaistique lors de mort subite
bovins au pré.

Dans un premier temps, a partir de I'étude de dmmses de données (celle du CNI
ainsi que la BNESST), une estimation de la fréqgaates morts subites au pré est réalis
elles représentent entre 15000 et 35 000 cas maera France. Ces bases de donr
permettent également de caractériser la populatkésnbovins victimes de mort subite, et
définir la liste des substances toxiques susceystithe provoquer des morts subites.

Dans une deuxiéme partie sont présentées les démsarpratiques a effectug
notamment aupres des assurances, ou dans le casidelses réglementées.

Enfin, une démarche diagnostique est proposée.
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