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INTRODUCTION

A 1'instar des pays en voie de développement, le Rwanda
s'est engagé dans la grande bataille contre le déficit en protéines
animales de l1'alimentation de sa population.

L'acuité de ce probléme est d'autant plus réelle que co
petit pays complétement enclavé au coeur de 1'Afrique est le pays
le plus densément peuplé du continent.

Cette lutte passe inexorablement par l'amé€lioration des
productions animales tant en qualité qu'en quantité. Pour attein-
dre cet objectif, il s'impose d'élargir la base de la pyramide de
1'élevage, c'est-a-dire accroitre le nombre des vélages tout en
mettant les veaux dans de bonnes conditions de vie. Mais le facteur
limitant demeure essentiellement la pathologie du bétail, source
de morbidité et de mortalité. Or la pathologie du bétail, et en
particulier du veau nouveau-né est si complexe, si grave, si va-
ride au Rwanda qu'elle remet presque totalement en cause la renta-
bilité de 1'élevage ou l'élevage lui-mé€me.

La mortalité du veau nouveau-né constitue un frein a
lfaugmentation du troupeau, ses maladies compromettent lourdement
les possibilités d'amélioration de 1'élevage bovin, et en 1'occur-
rence elles hypothéquent gravement la production animale. L'impor-
tance de ce facteur de compromission qu'est la pathologie est trés
grande et c'est la raison pour laquelle nous venons par ce travail
approrter notre modeste contribution 3 son étude.

Notre travail se subdivise en trois parties. Nous abor-
dons dans la premiére partie la présentation générale du Rwanda sur
le plan géographique, démographique tout en mentionnant la situa-~
tion actuelle de 1'élevage et le rble social du bovin au Rwanda.

La deuxiéme partie est consacrée a l1'étude de la patno-
logie du veau nouveau-né en général, tout en rappelant les carac-
téristiques particuliéres de celui-ci. Elle comporte 1'étude de
1'épidemiologie des formes cliniques et de 1'€tiologie des princi-
pales maladies néonatales du veau.



La troisiéme partie est reservée 3 la pathologie du
bétail au Rwanda. Dans cette partie nous &voquons la pathologie
du bétail adulte et du veau nouveau-né révélée par nos enquétes
sur le terrain. Nous mentionnons aussi les incidences économiques
et sociales dues a cette pathologie.

Enfin, aprés avoir abordé les moyens de lutte disponi-
bles, nous apportons nos suggestions pour l'amélioration de 1'état
sanitaire du troupeau,du nouveau-né, visant l'accroissement tant en
quantité qu'en qualité des productions animales.



1. PREMIERE PARTIE

(-]

LE RWANDA ET SOW ELEVAGE




Pour mieux situer le cadre de notre travail, nous
avons jugé nécessaire de faire une bréve présentation générale du
Rwanda et de donner quelques caractéristiques de son élevage. En

effet le Rwanda est un des derniers pays africains a €tre explorés
par les Européens.

Avant 1894, le Rwanda n'était connu que de ses voi-
sins. C'est 1'un des plus petits pays de 1'Afrique Continentale,
c'est le pays le plus densément peuplé de 1'Afrique. Son altitude
lui a valu le nom de '"Pays aux mille collines", son climat celui
de ""Pays au printemps perpétuel’.

1.1. LE MILIEU

1.1.1. LE MILIEU GEOGRAPHIQUE

Situation géographique : Le Rwanda est un pays enclavé au coeur
de 1'Afrique, d'une superficie de 26.338 km2 avec plus de 5 mil-
lions d'habitants.

I1 est situé 3 1200 km de 1'Océan Indien, 3 2200 km
de 1'0Océan Atlantique, a 3650 km du Caire et a 3750 km du Cap de
bonne espérance. Les pays limitrophes sont : @ 1l'ouest le Zaire,

-

au Sud : le Burundi, 3 1'est la Tanzanie et au Nord : 1'Ouganda.

I1 est compris entre 1°04' et 2°51' de latitude sud
et 28°53' et 30°53' de longitude Est.
Sa superficie est supérieure 3 celle de la Gambie, de la Républi-
que de Djibouti, mais 89 fois inférieure d celle du Zaire et 95
fois 3 celle du Soudan.

LE CLIMAT

Le Rwanda connait un climat équatorial continental tempéré par
1'altitude. En effet ce climat est original. Le relief des hautes
terres du pays influe trés profondément sur les caractéres clima-
tiques qui découlent de la position en latitude du pays. Il conn~it
des températures douces et des pluies modérées, ce qui le différen-

cie des autres régions équatoriales qui sont chaudes et humides.
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I1 garde le rythme saisonnier annuel de la région équatoriale.
Le climat est comparable 3@ celui des hautes terres de 1'Afrique
Orientale.

LA TEMPERATURE ET LA PLUVIOMETRIE.

A- Répartition de la température.

Les différences de température entre les régions
dépendent directement de 1'altitude. En effet la température di-
minue de 0°50 quand on monte de 100m. Dans chaque région, les tem-
pératures moyennes sont assez stables au cours de 1'année, 1'am-
plitude annuelle est faible (Amplitude thermique : &écart existant
entre deux températures ou entre deux moyennes prises en un méme

lieu 3 des moments différents).

Le Nord du pays, comme la Créte Zaire-Nil, connait
des températures annuelles fraiches parce que 1'altitude est forte.

Altitude moyenne Température
Ruhengeri 1.860 m 17°7C
Byumba 2.235 m 15°7C
Gisovu 2.300 m 15°7C

Au dessus de 4.000m, sur les volcans, la tempéra-
ture est proche de 0°C
Dans le centre du pays, les collines du plateau central connais-
sent une température annuelle moyenne comprise entre 19T et 20°C

Altitude Température
Butare 1.755 m 19°9C
Kigali 1.492 m 20° C

Le matin; les températures s'établissent entre 13°
et 15°Cpour monter ensuite jusqu'd 24°-26°Cdans 1'aprés-midi. Les
températures de moins de 10° et de plus de 30°Csont exceptionnel-

les.



- Dans 1'Est et 1'Quest du pays, on retrouve des terres basses
et les températures sont plus proches de celles des climats
sub-équatoriaux classiques entre 20° et 22°C.

Altitude : Température.
Gabiro 1 472 m 20°7C
Xiluye 1 470 m 21°5C
Bugarama 900 m 24° C

Les températures dans la journée varient de 6°-12°C
le matin, 3 28° - 32°Cdans 1'aprés-midi. Dans cette région, les
contrastes thermiques sont donc plus accusés que sur le plateau

central.

B. Le régime des pluies

Le Rwanda est modérément pluvieux, bien qu'il soit
proche de 1'équateur et qu'il ait une altitude élevée. Comme cellc
des températures, la répartition des pluies est commandée par
1l'altitude : les précipitations augmentent d'Est en Quest & mesurc
que le terrain s'éléve.

~ La région de plateaux orientaux jusqu'a Kigali est faiblement

arrosée,
Altitude Pluviométrie
Gabiro 1 472 m 827 mm
Karama 1 403 m 853 mm
Kigali 1 492 m 969 mm

- Les collines du plateau central et les chaines de montagnes de
Byumba et de Kibungo recgoivent de 1 000 a 1 250 mm.

Altitude Pluviométrie

Kibungo 1 680 m 988 mm



Gitarama 1 850 m 1 1017 mm
Butare 1 755 m 1 166 mm
Byumba 2 235 m 1 256 mm

Sur la créte Zaire-Nil et sur les volcans, la pluvic-
métrie est supérieure 3 1200 mm, elle dépasse souvent 1 400 mm
et peut atteindre 1 800 mm sur les points culminants.

Altitude Pluviométrie
Ruhengeri 1 860 m 1 307 mm
Mata-Gikongoro 1 900 m 1 435 mm
Kinigi 2 200 m 1 575 mm

- A 1'Ouest de la créte Zaire-Nil, les précipitations diminuent

Altitude Pluviométrie
Gisenyi 2300 m 1 292 mm
Kibuye 1 460 m 1 074 mm
Bugarama 500 m 1 079 mm
Cyangugu 1 525 m 1 369 mm.

C. LES SAISONS :

Comme toutes les régions équatoriales, le Rwanda
connait un rythme climatique d@ quatre temps, assez uniforme sur
toute 1'étendue du pays. C'est essentiellement la pluie qui défi-
nit les saisons, la variation thermique &tant faible. Le Rwanda
compte 4 saisons, qui se répartissent comme suit

o Petite saison des pluies (UMUHINDQ) :du milieu de septembre a la
mi-décembre. On note des averses assez fréquentes et assez for-
tes. I1 tombe 27 % des précipitations annuelles. C'est une sai-
son de cultures de haricots, mais, pois, sorgho, patates douces
et pommes de terre.

o La petite saison sé&che(URUGARYI) : Mi-décembre-Fin Janvier. Ce



n'est qu'une rémission des pluies. Les averses deviennent plus
rares 4 la fin - décembre, ne disparaissent pas en janvier et
reprennent vite dés février. Les haricots, pois, mais semés 4
mois plus t6t sont alors récoltés.

o La grande saison des pluies (ITUMBA) : de février a fin mai-
début juin selon les régions et les années. Mars, avril et
mai totalisent 40 % des précipitations annuelles. Les pluies
tombent en averses orageuses, souvent au milieu de la journée
et durent quelques heures. Les pluies sont alors particuliére-
ment intenses sur les hauteurs. Vers le mois de mars, il faut
préparer de nouvelles cultures de haricots, pois, mais et pa-
tates douces.

o La grande saison séche : de juin a aofit. Sa durée est variable
selon les régions, mais elle s'interrompt & peu prés partout
en méme temps avec la petite " pluie des vaches " de la fin
du mois d'aofit.

Est : début : mi-mai 110 3 115 jours
Centre : fin-mai 90 3 100 jours
Créte : début juin 75 a 90 jours
Volcans : mi-juin 60 & 65 jours

Ces dates et durées sont moyennes, elles peuvent con-
sidérablement varier d'une année 3 1'autre, surtout dans 1'Est.
I1 arrive que cette région connaisse une véritable sécheresse
pendant 4 mois. Dans cette saison, l'air est sec, 1'humidité re-
lative vers midi est de 20 % dans 1'Est, 35 % 3 Kigali. Les col-
lines sont alors couvertes de brumes séches lithométéoriques,
faites de poussiéres en suspension dans 1l'air. Les brouillards
matinaux disparaissent faute d'une humidité relative suffisante.
Cette saison est 1'époque principale pour toutes les récoltes.

Elle vient soulager les vaches qui toutes, ont trop souffert dec
la saison sé&che.



Pendant cette saison, le bétail connait de sérieux problémes
d'alimentation du fait de la pauvreté des paturages.

Les hautes terres rwandaises possédent donc un cli-
mat associant harmonieusement températures douces et pluies mo-

dérées, mais d'ol pourtant 1'irrégularité n'est pas exclue.

HYDROGRAPHIE.

Le Rwanda possé&de beaucoup decours d'eau : des ruis-
seaux, des riviéres, de trés nombreuses sources de montagnes ou
de vallées, et beaucoup de lacs.

Toutes les eaux s'écoulant 3 1'Ouest de la créte
Zaire-Nil rejoignent le cours du fleuve Zaire par 1'intermédiaire
du grand Lac Kivu, de 1la Rusizi et du Lac Tanganyika. Toutes les
eaux s'écoulant 3 1'Est de la créte, c'est-a-dire les eaux des
neuf dixiémes du pays, rejoignent le cours du Nil. Celui-ci, sous
le nom de MWOGO, prend sa source au flanc de 1la montagne GISEKE,
en préfecture de GIKONGORO. C'est ainsi que 1l'on a pu donner ~u

Rwanda le nom évocateur de '"Caput Nili'" : Source du Nil.

Les principaux affluents du Nil-Akogera au Rwanda
sont : d'amont en aval : La MUKUNGWA, la BASE, la NYABARONGO,
1"AKANYARU.

-~

Reliés 3 ce grand réseau de riviéres, de nombreux lacs pittores-
ques parsément le pays.

A 1'Ouest : le grand lac KIVU : entre le Rwanda et le Zaire
120 km de long sur 70 km de large, peu poissonneux
d cause de son grand gisement de gaz méthane.

Au Nord :deux lacs: le RUHONDO(20 km’) et le BULERA (53 km%), s'éten-
dent dans des lits formés par des coulées de laves
lors des grandes €ruptions volcaniques dans cette ré-
gion. Le Ruhondo déborde dans le Bulera, donnant nais-

sance @ une riviére torrentueuse : la MUKUNGWA ,qui
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s'écoule vers le Nil =~ Nyabarongo.

Au centre : les lacs MUHAZI (34 km?), MUGESERA (39 km®), SAKE
2
(17 km*)

Au Sud : les lacs CYOHOHA Nord (7 kmz) et CYOHOHA Sud (73 kmz)

A 1'Est : de petits lacs : IHEMA, KIVUMBA, MIHINDI, HAGO, NASHO,
RWANYAKIZINGA, RUGWERO, RWEHIKAMA, RWAMPONGA, tous
branchés directement sur le cours du Nil-Akagera.

Ainsi le Rwanda, pays situé en plein centre de la
région des grands lacs, est bien pourvu en eau, comparativement
aux autres pays africains, comme ceux du Sahel ou du Sahara.
L'abreuvement du bétail et 1'approvisionnement en eau de la po-
pulation ne causent pas beaucoup de problémes. M&me dans les ré-
gions les moins irriguées comme 1'Est du pays, les troupeaux
trouvent des points d'eau 8 moins de 10 km. En général, on trou-
ve une source d'eau a moins de 2 km.

Dans 1'Est du pays, l'approvisionnement en eau est
facilité par des organismes qui installent des fontaines aprés
canalisation de l'eau a partir des sources, lacs et riviéres.

LE RELIEF :

L'un des traits caractéristiques du Rwanda est son
relief qui est trés €levé. Le pays est une portion du Socle
africain dont le relief est le résultat de mouvements tectoniques
qui 1'on cassé&, porté en hauteur et permis des constructions
volcaniques. En effet le territoire national Rwandais est entié-
rement compris entrc 1 000 et 4 500 m d'altitude. Il est formé
de plateaux, de volcans et de lacs.

Le relief rwandais se décompose en trois €léments ;
la cré@te Zaire-Nil, le plateau central et 1'étage inférieur
oriental auxquels il faut ajouter la région des volcans (BIRUNG.
et de la RUSIZI.
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o La créte Zaire-Nil : du nord au Snd, elle s'étend sur une

longueur de 160 km environ sur une largeur de 20 a
50 km. Elle culmine a 3 000 m au nord du mont

MUHUNGWE, s'abaisse &4 1 200 m au col de RUGABANO a
la latitude de Kibuye, puis remonte a 2 750 m dans

partie méridionale.

-~

Elle domine de 1 000 m le lac Kivu qui est 3 1 460
d'altitude. La partie occidentale offre un aspect fortement dis-
séqué par de courtes vallées en gorge séparant des collines
serrées, aux versants trés raides et aux sommets pointus. Pour
le versant oriental, les vallées se terminent par des cirques

~

formant col d'une colline 3 1'autre. C'est sur cette créte que
se fait le partage des eaux du Rwanda ; celles 4 1'Ouest se pré-
cipitent vers le Zaire, celles a8 1'Est vers le lac Victoria et

le Nil.

o Le plateau central : Compris entre 1 500 et 2 000 m d'altitude,.

il forme une véritable unité topographique. Elle s'étend sur
plus de 80 km de large, couvrant la motié du pays.
Il offre le paysage d'une multitude de collines allongées,
aux versants convexes, souvent raides, aux sommets plus ou
moins plats. Entre les collines coulent des riviéres dans des
vallées profondes, remblayées d'alluvions, 3 fond plat et ma-
récageux. C'est ce paysage original qui vaut au Rwanda 1'appel-
lation de ''"Pays aux mille collines".

o L'étage inférieur oriental : C'est la région des surfaces pla-
nes et des lacs, dont 1'altitude varie de 1 000 & 1 500 m. Les

milles collines s'estompent pour laisser la place 4 une vaste
surface monotone, découpée en grandes laniéres armées par des
laterites durcies : les cuirasses.

o La région des Birunga (volcans): elle s'étend au Nord-Ouest du
pays sur les hautes terres, formant un arc volcanique long de
90 km. Ces Birunga résultent d'une activité volcanique complexe
par émission de laves fluides 3 partir de cratéres citernes
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(type Hawafen ), par émission de laves fluides et de scories
(type Strombolien ). Le Rwanda compte 5 grands volcans

- le Karisimbi (4 507 m)

- le Bisoke (3 711 m)
- le Sabyinyo (3 634 m)
- le Gahinga (3 474 m)

- le Muhabura (4 127 m) : le plus visible de tout
lc Rwanda. Les Birunga se prolongent en territoire zairois par

le Nyiragongo, le Mikeno, et le Nyamuragira.

o La région de 1a Rusizi : C'est une zone de fortes cassures et
de volcanisme en nappe. C'est une région 3 basse altitude.
Ainsi le Rwanda est un pays qui offre des paysages aussi variZs
et aussi pittoresques sur une si petite surface. Au Nord-Ouest.
la chaine des Birunga revét un intérét scientifique et touris-
tique exceptionnel et certain.

LES SOLS.

Les sols rwandais se distinguent en Kaclisols, sols
des vallées et sols d'altitude.

A. Les Kaolisols : ou argiles ferralitiques. Communs a tous les Javs

tropicaux, ils sont les plus répandus au Rwanda, surtout dans
la région centrale. Leurs caractéristiques sont dues 3 1'al~-
tération physico-chimique des roches sous 1l‘'action des pluies
abondantes et des fortes températures des régions trcopicales.

En fonction de 1'évolution, on distingue-les Kaolisols humifé&-

res - les Xérokaolisols.

o Les Kaolisols humiféres : ils portent en surface une couche

d'humus, résultant de la décomposition des produits végétaux.
I1ls se retrouvent au centre et 4 1'Ouest du pays, au centre sur
les roches méres granitiques, gneisiques, schisteuses et basal-

tiques.
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o Les Xérokaolisols : se rencontrent dans les régions a régime

pluviométrique contrasté et ol les variations climatiques du
passé ont &té les plus brutales. Les plateaux possédant ces
scls ont une vocation pastorale parce que 1'herbe y poussc
plus facilement que 1l'arbre.

B. Les sols de vallées : se distinguent par leur roche-mére al-

luviale et les conditions particuliéres de circulation de¢ 1'eau.
p

o Les vertisols : argiles noires, dures en saison séche, bonrcuses

en saison de pluies, faites d'éléments fins jointifs qui retien-
nent l'eau, ne laissent pas passer l'air et ne favorisent nas
l1'enracinement,

Ces sols se rencontrent sur les alluvions de laRusizi,et
de la Nyabarongo, dans le Mutara et sur les vallées du Bugesera.
Les labours profonds favorisent 1'érosion, méme sur de faibles
pentes,

oLes Histosols : 3 1'inverse des précédents, ils sont uniquement

faits de la matiére organique accumulée par la végétation de
vallées marécageuses et des tourbidres d'altitude. Mais ces
sols mouillés en permanence sont infertiles parce que 1l'eau,

en interdisant la pénétration de 1'air, empéche la dé&composi-
tion compléte de la mati@re organique. La mise en valeur dc¢ ces
sols nécessite une maitrise des techniques de drainage et 1'ap-

port d'engrais. Exemple : les marais de la Rusizi.

C. - Les sols d'altitude : Inceptisols : leurs traits particu-

liers sont dis 2 1'abaissement des températures et a8 1'inte. . * .
des chutes d'eau. Ils sont de bonne valeur agricole sur la ":l.;
Zaire~-Nil,sur les pentes des Birunga oll les sols sont noirs,
riches en humus et en €1&ments nutritifs, dérivés des cendres vo~
caniques.

Donc les sols du Rwanda sont surtout des kaolisols

communs 3 tous les pays tropicaux, mais aussi des sols dlaltitucdle
FOIRTS A TREs OB Paym RrOpatanE, Wals Ausst dvs 5ons CAthitust
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et de vallée, de bonne valeur agricole, mais & exploiter avec
prudence pour éviter 1'Crosion qui est un probléme crucial pour

les hautes terres.

LES FORMATIONS VEGETALES ET LES PATURAGES.

Le Rwanda est 1'un des pays tropicaux ol le paysage
végétal est le plus humanisé. L'intensité du peuplement, l¢ be-
soin de terres agricoles et pastorales, ont entrainé l'utilisa-
tion progressive de presque tout le pays. Les cultures, pitura-
ges et boisements d'eucalyptus, grévilleas, mimosas, les forma-
tions post-culturales couvrent la presque totalité du pays. La
végétation n'existe plus que sous forme dfilots dispersés et
peu &tendus, cernés par la végétation anthropique.

Nous distinguons : - Les savanes de 1'Est
- les foréts et prairies d'altitude.

- la flore des marais, vallées et lacs.

o Les Savanes de 1'Est : s'€tendent sur les régions du Mutara,

Gisaka, Bugesera et Mayaga. Ce sont des régions classiquement
tropicales, portant des savanes arbustives.

Elles associent des graminées comme hyparrhenia
(Umukenke), & des arbustes épineux de 10 3 15 m appartenant sur-
tout 3 la sous-famille des légumineuses Mimosées comme Acacia
coffra (Umuko), Acacia Sieberiana (Umunyinya) et Albizia (Umuse-
beya).

Les feux de brousse annuels allumés par les pasteurs
constituent un probléme sérieux 4 1'alimentation du bétail pen-
dant la saison séche. En plus, ils bloquent un recrli que le cli-
mat permettrait.

Ces régions apparaissent comme des régions d'élevage,
disposent de 39,3 % des piturages, ce qui permet un élevage ex-
tensif. Ce sont des paturages de valeur moyenne, sinon maigres.
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heureusement complétés par les excellentes pitures d Brachiaria,
Panicum et Setaria des alluvions humiféres des cours d'eau et
des lacs.

Voici les résultats d'un &échantillonnage de plantes
sur les pidturages de la station d'Elevage de Rusumo, dans le Sud-
Est du pays, pendant notre stage en 1980.

Les échantillons ramassés sur le terrain se composent
essentiellement de graminées. Les espéces se répartissent diffé-
remment selon la nature et la situation pédologique.

Sur les bas-fonds et les vallées séches : on rencontre des patu-
rages de valeur moyenne de diverses espéces de - Byparrhénia
Themeda

Chloris
Eragrostis

Ces espeéces se rencontrent dans 25 % de la station.
Sur colluvions et bas de pentes,on trouve : Brachiaria
- Hyparrhenia
-~ Loudetia
- Parpicum maximum.

Ces espéces occupent 47 % de la station et ont une valeur four-
ragére trés &levée.

- Sur les collines latéritiques du plateau, on rencontre fréquem-

ment :

- Loudetia surtout ces espéces occupent 28 % de la station,

- Hyparrhenia

- Eragrostis ont une valeur fourragére en début de sai-~

son de pluies.

- Sur les rives de 1'Akagera, on rencontre surtout 1'Echinocloa
servant 8 1'alimentation des génisses de moins de 2 ans et des
veaux orphelins. Ca et 134 dans la station, on retrouve des
espéces de

- Chloris - Andropogon
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- Dactulis - Cymbopogon (3 éradiquer)
- Sporobolus - Pennisetun.

La station dispose de cultures de -Pennisetum purpureum
- Trypsacum laxum.
- Setaria sphacelata.

o For&ts et prairies d'altitude

- Entre 1 750 et 2 500 m s'étendent les prairies d'altitud. cas
ractérisées par 1l'herbe courte 3 clandestinum
(Kikuyu grass , par des cultures pionniéres, par des chamys de
fougéres et par des boisements de feuillus 3 croissance rapide
comme : Dracaena afrontana, Croton macrostachys, Fagara etc..,

- Au dessus de 2 000 m : 1la forét montagnarde ombrophile s'est
conservée sur la créte Zafre-Nil.

L'étagement des associations végétales en fonction de 1'alti-
tude est particuliérement net sur les Birunga.

- De 1 800 3 2 500 m, les piturages a Pennisetum clandestinum
sont excellents, mais couvrent une faible partie de la surface
pAturable. Les p8turages 3 Escotheca abyssinica des lisiéres
forestidres n'ont qu'une valeur moyenne et se dégradent faci-
lement.

Les sols maigres ont des prés ras difficilement utili-
sables. La surcharge pastorale accélére 1'€rosion. Les perspec-

tives du gros bétail sont &troites dans cette région.

o Les régions centrales : les pAturages dans ces régions occcupent

-~

une part considérable des territoires préfectoraux r 28 % 3
Gikongopo

-47,7 % a
Kigali

mais ils représentent 45,5 % des surfaces pastorales du pays.
L3 aussi une certaine surcharge se fait sentir. Le plateau cen-
tral, entre 1 300 et 1 500 m d'altitude, en fonction des s~ls,
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offre 2 types de pdturages. Les Kaolisols portant une association
& Brachiaria platynota et 3 hyparrhenia filipendula, nourrissent
jusqu'a 1 U.B.T /ha. Par contre les sols érodés, qul sont nombreux
n'‘ont que des paturages & eragrostis, peu satisfaisants. C'est
dans ce domaine que 1l'amélioration des pdturages naturels parait
3 1la fois la plus urgente et la plus aisément réalisable. L'€le-
vage porcin y est treés prospére.

o La flore des marais, vallées et lacs . Elle se compose surtout
de papyraies parfois trés étendues de Cyperus papyrus, hauts de

-~

4 a 5 m, de diverses sortes de roseliéres et de typhaceae.

Aprés cette présentation du milieu physique rwandais
nous voyons que les conditions de ce milieu sont aptes & favori-
ser une explosition de la vie tant humaine qu'animale. Ainsi dan:
la partie suivante, nous nous proposons de décrire la population

rwandaise.

1.1.2, LA POPULATION.

L'une des caractéristiques fondamentales du Rwanda
est d'8tre le pays le plus densément peuplé de 1'Afrique. Avec
Plus de S millions d'habitants en 1981 sur une superficie de
26 338 kmz, le Rwanda posséde une densité de plus de 200 habitants
au kmz, qui est 1'une des plus €élevées d'Afrique, sinon la plus
€levée. A 1'intérieur du pays, on rencontre des densités de plus
de 350 habitants par km2, en 1978 : Ruhengari 358, Butare 343 ha-
bitants par km2 (Recensement National 1978). Avec une croissance
annuelle de 3,7 %, la population aura plus que doublé en 1'an
2 000.

Cette croissance -est si rapide qu'elle absorbe les
bénéfices de la croissance &conomique qui est de 2 % par an. lLa
forte densité de la population rwandaise a ses racines histori-
ques dans la superposition sur place, d'un peuplement épars de
chasseurs -cueilleurs : les Batwa, d'un peuplement d'agriculteurs:
les Bahutu d'origine Bantoue, et d'un peuplement de pasteurs
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Tutsi, d'origine éthiopide; La pression démographique est 1'un
. 8 plde; g

des problémes majeurs auxquels est confronté le pays.

1.1.2.1. COMPOSITION DE LA POPULATION.

Selon le recensement National de 1978, la compositic:
¢e la population rwandaise est la suivante

les Bahutu : 89,8 %
les Batutsi: 9,8 %
les Batwa : 0,4 %

Les Batwa sont les premiers habitants du Rwanda.
C'est un peuple de type pygmoide subdivisé en 2 groupes : les
Impunyu : chasseurs dans le Nord-Quest du pays et les Batwa
potiers, disséminés dans le pays.

Les Bahutu se sont installés au Rwanda aprés les
Batwa. Ils se sont fixés au Rwanda entre le 7€ et le 10¢& siécle
apportant l'agriculture et 1'élevage. Ils émigrérent de la ré-
gion du lac Tchad, en passant par le Katanga. Ils sont apparen-
tés au Bantous.

- Les Batutsi, sont des peuples d'origine €thiopide , fixés au
Rwanda vers le 13& siécle,méme avant. C'étaient des peuples
nomades, constamment 3 la recherche de meilleures pdtures pour
leur bétail a longues cornes. Ils sont apparentés aux Bahima
et Massal de la région des Grands lacs, aux Abyssins de 1'Afri-
que Orientale et aux peulhs de 1'Afrique Occidentale.

1.1.2.2. L'ACCROISSEMENT DE LA POPULATION
LA NATALITE.

Selon le recensement National de 1978, ce taux de
natalité est de 54 %e¢,ce qui place le Rwanda parmi les pays afri-
cains les plus prolifiques. La fécondité : le nombre de naissan-
ces pour 1 000 femmes en état de procréer est forte : plus de
230 %o+ Le nombre d'enfants par femme adulte est de 4 3 5 en
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moyenne avec les extrémes de 0 & 12-14. L'Age de mariage est de
21 ans pour la femme et de 24 ans pour l'homme. La forte natalit?
explique la jeunesse de la population ; en 1973 : 55 % de la po-
pulation ont moins de 20 ans, 44 % de la population ont moins

de 15 ans.

LA MORTALITE : la mortalité infantile était de 20 %o en 1973,
en 1978, elle était de 18,5 %o

L'espérance de vie €tait de 39 ans avant 1949: 46 ans
en 1973, 46,4 ans en 1978 (Récensement National 1978). Ce taux
de mortalité relativement faible serait dii au caractére sain du
milieu, a l'installation précoce d'un dense réseau d'assistance

7’
médicale, a4 la disparition des épidémies devastatrices.

LE TAUX D'ACCROISSEMENT : entre 1953 et 1958

: 3 % par an
1959 et 1963 : 2,6 %
1964 et 1966 : 3,6 %
1967 et 1972 : 2,8 %
1978 : 3,6 %
1982 3,7 %

LS

L'accroissement naturel de la population rwandaise
quoique puissant, ne s'est pas opéré régulidrement. Avant 1939,
€pidémies et famines venaient bloquer cette croissance, qui pourt -
tant, reprenait aprés chaque crise.

LA PRODUCTION NATIONALE BRUTE : Elle est de 200 dollars U $
par habitant et par an. Si nous comparons aux autres pays afri-
cains (Jeune Afrique €conomie n° 12 septembre 1982) nous trou-

vons : Tchad : 120 dollars ug
Ethiopie : 140 "
Haute-Volta : 190 "
Mali : 190 "
Burundi : 200 "
Bénin : 300 dollars U &

Sénégal : 450 "
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Nigéria : 1 010 Dollars U 8
Gabon : 3 680 "

1.1.2.3. LA POPULATION PASTORALE.

La population pastorale rwandaise est intimement
liée a3 1'histoire du Rwanda. Avant l'arrivée des Batutsi, les
Bahutu €taient surtout des agriculteurs, mais ils €levaient en
plus du petit bétail, un petit nombre de vaches & courtes cornes
Inkuku sur les bords du lac Kivu. Ils étaient sé&dentaires. Puis
vinrent les Batutsi et les Bahima, pasteurs nomades & la recher-
che de piturages pour leur bétail # longues cornes. Peu 3 peu les
Batutsi assujetirent les Bahutu, superposant ou intégrant leur
conomie pastorale & 1'économie agricole primitive et adoptant
la langue "Kinyarwanda'’ des peuples Bahutu trouvés sur place.
Peu a3 peu ils se sédentarisérent.

- Les Bahima, dans le Nord-Est du pays, sont restés nomades,
n'ont offert aucun contrat de servage aux agriculteurs avec les-
quels ils n'ont eu que peu de contacts. Le Muhima ne vit que pcur
et par son troupeau, se nourrissant presque exclusivement de

lait et de sang prélevé par la saignée.

- Cette situation a prévalu avant les années 1954-1959. Aprés la
Révolution de 1959, il y a eu le renversement de la suprématie
Tutsi, les Bahutu et les Batutsi se sont partagés le bétail et
sont devenus agriculteurs-€leveurs. Au Rwanda, sauf les Batwa,
tout le monde est 3 la fois agriculteur et éleveur.

Méme les Bahima, restés nomades jusque dans ces der-
niéres années, sont maintenant encadrés depuis 1974 par 1'Office
pour la Valorisation Agro-pastorale du Mutara (OVAPAM) pour qu'ii=s
se sédentarisent, s‘initient 3 1'agriculture pour l'associer 3
1'€levage. Ils sont maintenant groupés en ranches collectifs
(72 ranchs).

//
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1.1.3. APERCU HISTCRIQUE ET ORGANISATION ADMINISTRATIVE.

1.1.3.1., BREF APERCU HISTORIQUE.

Lors de la conférence Internationale de Berlin réunie
par Bismarck en 1885 pour le partage de 1'Afrique par 1'Europe,
le Rwanda tomba dans la zone d'influence allemande comme partie
du '"Deutsch Ost Africa’, A partir de 1892, les allemands commen-
cérent a entrer au Rwanda. Le pays fut sous protectorat allémand
jusqu'en 1916 ol les Allemands furent chass€s par les Anglais ct
les Belges.

L'administration du Rwanda, au lendemain de la pre-
miére guerre mondiale, fut confiée 3 1a Belgique par un Mandat
de la Société des Nations. Apré&s la guerre de 1940-1945, ce man-
dat prit la forme d'une tutelle administrative dans le cadre de
la charte des Nations-Unies. Ceci jusqu'd 1'indépendance du pays
a4 partir du ler juillet 1962.

1.1.3.2. ORGANISATION ADMINISTRATIVE.

"¢ .. PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE
: . + GOUVERNEMENT.

!

Le Pays

¥

:iPREFECTURES (10) (= -~ PREFETS.
v
. Sous - PREFECTURES " ¢-— — SOUS - PREFETS
!
* COMMUNES (143) e BOURGMESTRES
\![ A
SECTEURS * <.o—...CONSEILLERS DE SECTEUR.

i

%

CELLULES " &———- COMITE DE CELLULE.
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Le pays se subdivise en 10 préfectures dirigées
chacune par un prefet. La préfecture est subdivis€e en sous
sous-préfectures, elles-mémes subdivisées en communes. Elles
sont tenues respectivement par un sous-préfet et un bourgmestre.
Chagque commune se subdivise en secteurs, eux-mémes subdivisés en
cellules. Ces derniers sont dirigés respectivement par un con-
seiller de Secteur et un Comité de cellule composé de 5 membres.

Le Rwanda d'aujourd'hui est un pays en pleine trans-
formation. Il posséde de sérieux atouts susceptibles de favori-
ser un développement politique harmonieux, au premier rang 1'ho-
mogéneité culturelle et sociale Mais celle-ci se voit confron-
tée avec les difficultés économiques inhérentes a 1l'enclavement
du pays, 3 son sous-dCveloppement industriel, tandis que 1la
vression démographique rend impérative une solution de ces pro-

blémes €conomiques.

Aprés avoir situé et défini le milieu physique rwan-
dais, présenté sa populaticn, aprés avoir donné& un résumé succint
de son histoire et de son organisation administrative actuelle,
nous nous proposons maintenant de parler briévement de son
élevage.

1.2, L'ELEVAGE AU RWANDA.

GENERALITES

Le Rwanda est un pays de vieille tradition pastorale
Le Rwanda poss&dait en 1981 [Minagri ( Ministére de l'Agricul-
ture et de 1'Elevage )} . Rapport annuel de 1l'exercice 1981} un

cheptel bovin de 610 627 té€tes réparties 3 raison de 23 animaux

par Kilométre carré.

Gros et petit bétail ne donnent cependant que 5 %
de la production nationale brute soit environ 19 milliards de
F CFA (soit environ 5 milliards de francs Rwandais).

Cette mé€diocrité €conomique a laquelle s'ajoutaient



23

les implications sociales et politiques de 1l'organisation pas-
torale, confrontée avec 1l'urgent besoin de terres vivriéres, fit
parfois considérer 1'élevage rwandais comme plus nuisible qu'u-
tile. I1 représente cependant une richesse qu'il faut développer

pour mieux 1l'exploiter.

C'est 1'une des particularités de 1'exploitation
agricole rwandaise que de posséder presque toujours du petit
bétail et une ou plusieurs vaches. Cependant plus que 1l'exploi-
tation des produits du bétail et de 1l'association agriculture-
élevage, le rble social du Cheptel reste prépondérant. Une telle
situation résulte de 1'ancienne superposition d'agriculteurs et
de pasteurs, du systéme social auquel elle a donné naissance.

- - L'élevage du gros bétail pose de sérieux problémes,
vu 1'exiguité de plus en plus accusée des terres disponibles pour
les paturages. C'est pourquoi une campagne de sensibilisation
pour le développement et la diffusion du petit €levage a été en-
treprise depuis quelques années, aboutissant 3 la création du
Centre National du Petit €levage, situé a Kigali (Kabuye) et

possédant des succursales dans le pays.

Ainsi les derniéres années connaissent une progres-
sion parfois spectaculaire des petites espéces. Seuls les lapins
depuis 1980, ont tendance & régresser, en raison, semble-t-il,
des problémes 1iées & 1'habitat.

L'effectif du petit bétail a la fin de 1981 était
comme suit
( Rapport Minagri 1981).

En milliers de tétes Porcs : 139
Ovins : 335
Caprins: 943
lapins : 107

Volailles : 1 089
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Par rapport a 1980, 1'année 1981 connait

- une augmentation de 6,5 % pour les caprins (+ 57 millijers de
tétes)
13,6 % pour les ovins (+ 40 milliers)
16,4 % pour les porcs ( +19 milliers)
3,6 $ pour les volailles( + 38 milliers)

- une diminution de 20 % pour les lapins (soit - 26 milliers de
tétes).

Les variations moyennes annuelles en pourcent des
5 derniéres années (1) et des 10 derniéres années

sont telles : (Rapport MINAGRI 1981)

(2)

TABLEAU N° 1

( Espéces : (n : (2) )
( )
( Bovins : - 0,85 : - 1,84 )
( Caprins : + 7,65 : + 8,44 )
( ovins 4+ 7,05 "+ 8,80 )
( porcs " 419,49 " +13,98 )
( Volailles . + 7,74 S )
C Lapins C - 1,29 T )
( : : )

Nous remarquons que le petit bétail augmente sauf
les lapins, et que le gros bétail diminue d'une année a 1'autre.
Le probléme qui se pose est le suivant : faut-il maintenir ou
diminuer 1l'effectif du gros bétail tout en développant le petit

bétail ?

Ce qui est siir maintenant, c'est qu'il n'est pas
questicn d'augmenter l'effectif du gros bétail, a8 moins d'intro-
duire des méthodes trés modernes d'élevage, comme la générali-
sation des €levages concentrationnaires.
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1.2.1. LE CHEPTEL BOVIN

1.2.1.1. LA COMPOSITION.

RACES : Les bovins du Rwanda sont issus de 2 souches dis-

tinctes

- 1'INKUKY : Elle constitue un bétail i courtes cornes, qui se-
rait originaire de 1'Inde, mais qui vivait sur les bords du lac
Kivu avant 1'arrivée des pasteurs Batutsi. Ce b&tail ressemble

cuelque peu aux taurins ou aux métis de z€bus de 1'Afrique Oc-

cidentale. La taille est petite ou moyenne (Iml5 & Tm20 au gar-
rot), la forme relativement trappue. La ligne du dos est recti-
ligne, la bosse peu marquée ou méme absente. La cuisse et 1'é€pau-
le sont relativement développés, les membres sont gréles. La robe
est de couleur variable mais généralement de ton foncé : brun,
noir, blanc,rouge, souvent pie.

Traditionnellement, ce bé&tail n'est pas précoce.
Les veaux pésent 15 & 20 kg & la naissance, 90 a 120 kg a 1 an.
L'adulte pése de 250 3 300 kg. Les premiéres saillies ont lieu
normalement vers 1'4ge de trois ou quatre ans. En plus de 1'al-
laitement du veau, la production laitiére est de 200 3 400 litres
par lactation, mais certaines fenelles peuvent donner jusqu'd

600 - 800 litres de lait.

Les vaches sé€lectionnées atteignent 1 200 a2 1 400 litres de lait
par lactation. ( Alain PHILIPPOT 1975).

- 1"INYAMBO : Elle constitue le bé&tail 4 longues cornes.

Elle fut introduite par les Batutsi, elle est d'origine Hamitique.
En effet 1'INYAMBO présenterait beaucoup d‘'analogies avec << le
Bos Africanus >> ou << Boeuf Sanga >>, 2&bu & grandes cornes, qui
apparait sur de nombreuses gravures rupestres du Hoggar et qui
serait le produit du croisement du bétail hamitique 3 grandes
cornes et a dos rectiligne, avec le << bos indicus >> & courtes
cornes et a4 bosse musculo-graisseuse bien accusée introduit
d'Asie vers le VII¢ siécle avant Jésus-Christ. Cette thése est
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soutenue par les frappantes analogies entre le type actuel des
bovidés du Rwanda et du Burundi, celui des z&ébus des Indes et
ceux qu'on retrouve reproduits sur les bas-reliefs des monuments

funéraires de 1l'ancienne Egypte.

Dans cette race, la taille moyenne est plus é&levie
que celle des animaux 3 courtes cornes : 1m30 3 1m40 au garrot.
C'est un bétail longiligne, & squelette fin, haut sur les mem-
bres. Les cornes peuvent atteindre 1 m et jusqu'd 1m30 de long.
Elles sont de forme variable, souvent relevées en lyre, mais aus-
si en couronne ou en arc. Le profil de la téte est rectiligne.
L'encolure est courte et mince, la bosse en général réduite,
mals parfois bien développée chez les miles en bon état d'en-
graissement. croupe est anguleuse. Les pointes de la hanche
ct de la fesse sont saillantes, méme sur des animaux bien entre-
tenus. La peau est fine, la robe peut €tre brune, isabelle, par-
fois gris souris ou blanche, pie-rouge, noire, pie-noire, brune
mais le plus souvent rouge acajou.

La croissance est lente. Les veaux pésent 15 a
25 kg @ la naissance, 110 &8 130 kg & 1 an, 180 a deux ans, 300
a 400 kg 3 1'3ge adulte. Le premier vélage a lieu ordinairement
vers 4-5 ans. Le pis est peu développé, la production laitiéres
varie de 200 & 600 litres; (ALAIN PHILIPPOT 1975).

Maintenant, la majorité des bovins du Rwanda
résulte de croisements désordonnés, ayant engendré une série de
métis, d'intermédiaires réunis sous le nom de '* ANKOLE" qui est
un demi-z&bu 3 longues cornes claires, de robe surtout acajou.

- Dans les fermes et ranches d'état, on rencontre
quelques races exotiques et des produits de leurs croisements
avec 1'Ankolé. Ainsi dans ferme de sélection laitidre de Songa, on
rencontre des Pur Jersey, Pur SAHIWAL, Absorption Jersey, des cr-i
croisés Jersey xSahiwal, des purs Ankolé.

Dans la ferme de Rusumo, on rencontre en majorit3
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des croisés ANKOLE x SAHIWAL x N'DAMA, quelques purs sangs
N'DAMA, Sahiwal, Ankolé.

Dans la ferme de Kinigi & Ruhengeri, on y trouve
des HOLSTEIN Canadiennes.

RECENSEMENT DU CHEPTEL. Effectif Bovin.

TOTAL : 1958 : 592 605 bovins (le Rwanda- Urundi,
Elevage)
1975 686 . 813 bovins
1976 637 . 641 bovins
1981 610 , 627 bovins.

( Rapport MINAGRI 1975, 1976, 1981)

Sur la page suivante, voici la répartition de
1'effectif selon 1'Age le sexe, dans les différentes préfectures

du pays.en 1981 (cfr tableau n° 2)

L*'Evolution de 1'effectif en 1981.

Par rapport 4 1l'année 1980, toutes les catépgories régressent
En pourcentage, les variations sont les suivantes

génisses + 0,8
veaux : + 0,3
taureaux : - 0,2
taurillons

Bouvillons ] - 0,1

Velles : sans changement,
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Quelques paramétres zootechniques par préfecture.

TABLEAU N° 3.

—~

OONINCTNITNTN ANV CTNTNITN NN NN TN TN NN TN NN NN N NN TN TNN NN N S

Préfecture Nombre de vaches par rapport Femelles par Nombre de
- vaches pour 1 : au troupeau en % “rapport au ' veaux
. taureau ; ;troupeau en % ;pour 100 va-
: ches
Kigali ; 43 ; 45,5 ; 77,2 ; 42
Gitarama ; 84 ; 42,3 § 78,5 i 50
Butare § 85 ; 41,8 ; 79,2 ; 55
Gikongoro i 101 g 42,7 i 76,7 i 50
Cyangugu § 57 ; 47,4 ; 78,7 ; 42
Kibuye i 68 g 49,0 i 81,6 i 40
Gisenyi ; 64 g 43,9 § 78,8 ; 52
Ruhengeri i 38 % 46,6 5 77,6 5 49
Byumba i 41 § 46,4 i 80,2 ; 42
Kibungo ? 48 é 39,1 ; 74,4 i 49
Moyennes 5 59 E 43,9 i 78,2 5 48

(MINAGRI : Rapport annuel exercice 1981)

Remarquer le fort pourcentage des femelles par rapport au troupeau

RS N A S e
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1.2.1.2. L'ELEVAGE TRADITIONNEL

Par ses traditions comme par la densité de son
cheptel, le Rwanda est un pays d'é€levage depuis le 138 siécle,
méme avant,a la pénétration des pasteurs Batutsi, L'élevage a

toujours occupé une place prépondérante dans toutes les activi-

| tés de la population. La vache a joué un rdle socio-politique

\ exceptionnel, dont nous parlerons plus loin,; dans un chapitre
réservé a cet effet.

|

Le troupeau rwandais se composait de races Inkuku,
Inyambo, et Ankole. L'Inyambo, du temps de la monarchie, sous

le régne des rois, des "Bami'',était consid&rée comme la meil-

leure, vache, non pour ses aptitudes bouchéres et laitiéres maic

pour sa pure beauté.

L'Ankolé est le résultat des multiples croisements
entre 1'Inyambo et 1'Inkuku. Son poids moyen est de 200 kg 2
2,5 ans, de 250 a 300 kg a 5 ans, le rendement en viande par
carcasse ne dépasse pas 45 %. Les femelles constituent la majo-

rité du troupeau soit environ 78 %.

LES PRATIQUES DE L'ELEVAGE.

Les pasteurs Tutsi et leurs clients Hutu pratiquati:n?

1'élevage suivant des méthodes ancestrales ol le rite occupait

une place prépondérante. D'une maniére générale, le pasteur par-

que le troupeau dans le Kraal circulaire (URUGO), correspondant
a2 1'enclos qui entourec la hutte. Seuls les jeunes veaux sont

abrités dans une petite hutte adoss€e a l'enclos, ou dans la
propre hutte du gardien ou du propriétaire.

Au lever du jour, un feu est allumé au milieu de
1'enclos pour enfumer les insectes qui attaquent et agitent 1=

bétail. Le gardien prépare ensuite le bétail pour la traite, en-

iéve les tiques, nettoie les traces de bouse et panse les ani-

maux. La premiére traite est faite, puis le troupeau est conduit

au paturage pour ne rentrer dans le kraal qu'a la tombée de 1z

]
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nuit, moment od 1l'on procéde a la seconde traite : la traite

du soir.

La traite, la garde et les soins du bétail sont
1'apanage exclusif du sexe masculin contrairement a ce qui se
passe chez les Peulhs. Le bétail est nourri presque exclusive-
ment sur le pAturage naturel recherché par la transhumance sai-
sonniére et traité par des feux de brousse. En saison séche,
les éleveurs se déplacent avec leurs troupeaux vers les régions
basses, humides ou marécageuses ol subsiste une bonne végéta-
tion. Du temps des rois, il existait de vastes &tendues bien
déterminées, appartenant & divers seigneurs batutsi et réservis
exclusivement 3 la pAture des animaux. Ces étendues s'appelaient
“"IBIKINGI". Elles ont disparu de nos jours.

L'absence d'une utilisation rationnelle des patu-
rages et l'insouciance des paysans vis-a-vis de leur améliora-
tion, la sous-pécoration en saison des pluies et la supécora-
tion en saison séche, combinées avec les feux de brousse dé-
sordennés, influencent d'une maniére né€faste le rendement four-
rager et créent l'impression que les pacages sont extrémement
pauvres.

Exception faite des abreuvoirs naturels comme les
lacs, les riviéres, ruisseaux et sources, qui sont nombreux; lec
bétail doit se contenter des eaux stagnantes et boueuses des ma-
rais, sources redoutables d'infestation.

L'abreuvement se fait une fois par jour, vers le
milieu de la journée.

Les saillies sont désordonnées et se font au hasar?
et au gré des animaux. Les vaches ont leur premier veau vers la
S5éme année, puis les naissances s'espacent de 18 & 24 mois, donc
presque un veau tous les 2 ans. Les veaux ne regoivent aucun
soin particulier : 4 1'4ge d'un an a un an et demi, ils sont in-
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Les conditions du milieu, le mode d'élevage et 1=n
précarité de 1'alimentation donnérent au b&tail du Rwanda un
caractére rustique et sobre, avec de faibles performances zoo-
techniques, qui pourtant, peuvent &€tre améliorées.

La pauvreté des piturages, les disettes périodi-
ques, la sous-alimentation des veaux et les différentes mala-
dies parasitaires sont responsables du manque de précocité et

de fécondité, du faiblc rendement laitier ¢ 600 & 800 litres

pour 240 jours de lactation) et de l'engraissement médiocre.

Les gros effectifs sur de vastes pdturages ont
disparu. De nos jours, le paysan rwandais posséde un nombre 1i-
mité de petits ruminants et de vaches qu'il doit faire paturer
presque uniquement dans sa propre concession. Cfest pourquoi
1'€levage du gros bétail tend & &€tre contrdlé. C'est ainsi que
des centres d'élevage ont été crées pour améliorer les perfor-
mances de la race Ankolé&. Ce n'est plus la quantité, mais la
qualité du bétail qui est recherchée. Le temps d'élever les vz~

ches pour leurs belles et longues cornes est révolu,

1.2.1.3. ELEVAGE CONTROLE.

Cet élevage s'effectue dans des ranches et fermes
d'Etat. Leur but primordial est d'améliorer les performances
de la race locale par sélection ou par croisement avec des rocce:
exotiques comme la Jersey et la S hiwal. Ainsi ces centres pro-
duisent des reproducteurs et des reproductrices qu'ils diffu-
sent en milieu rural pour 1'amélioration du bétail des paysans.

Ils fournissent aussi des animaux de boucherie
aprés engraissement. Dans certaines fermes, la sélection lai-
tiére est en cours pour améliorer les performances laitiéres
de la vache Ankolé., Le lait et les produits laitiers sont ven-
dus.
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Des essais pour 1l'amélioration des petits ruminant:
ont €té entrepris surtout 3 1'Institut des Sciences Agronomiques
du Rwanda (I.S.A.R.)

Ces centres d'élevage contr8lé sont gérés par des
projets, financés par des organismes internationaux ou des ins-
titutions nationales. Les principales stations d'élevage sont

Les fermes de 1'I.S.A.R. : KARAMA-SONGA-RUBONA-RWERERE
financées par le gouvernement rwandais.

- les fermes du Projet Bugesera - Gisaka-Migongo (B.G.M.)
soit la ferme de RUSUMO, la ferme RUBILIZI, le RANCH
BUGESERA, le Ranch NASHO.

- La ferme de 1'0ffice pour la Valorisation Agro-pastorale
du MUTARA (0.V A.P.A.M.) financée par la Banque Mondiale.

- Le Centre National du Petit Elevage (C.N.P.E.) financé
par le P.N.U.D. et le gouvernement Rwandais.

- La ferme du projet Gishwati-BUTARE-KIGALI- (G.B.K.)

- La ferme Cyeru
- La ferme KINIGI

- Les fermes des paysannats.

Dans ces centres d'élevage contr8lé, on procéde a
diverses activités zootechnique comme

- le sevrage des veaux a 6-8 mois.

le marquage des animaux pour leur identification.
- la castration

- 1'écornage.

la protection des piturages par des allées pare-feux 3
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1"intérieur et @ l'extérieur de la Station d'Elevage. Ainsi les
pidturages sont bien délimités en paddocks et la rotation des
animaux sur les paturages est ainsi mieux contrélée.

- un programme d'insémination artificielle & la ferme de Selec-
tion laitigre du Songa La ferme est approvisionnée en semence
congelée par des organismes internationaux comme la F.A.0., qui
a fait don de doses- de semences de purs jersey venant d'Austra-
lie.

- de semences d'Australian Milking Zebu (A.M.Z.)

Cet A.M.Z. est une race d'Australie créée artifi-
ciellement en croisant la race jersey et les z&bus asiatiques
dans le but d'acquérir une résistance a la chaleur, la produc-
tion laitiére en milieu chaud, la résitance aux tiques.

- de semences d'Holstein canadiennes pour les uti-
liser dans la Ferme de Kinigi sur les génisses Holstein impor-
tées du Canada. C'est une race de grand format, poids moyen de
plus de 600 kg, avec de fortes potentialités laitiéres quand

¢lle est placée dans des conditions favorables.

Pour apprécier les résultats obtenus dans ces sta-
tions d'élevage contrdlé, dans la production et 1'amélioration
bovine, prenons 1l'exemple des stations d'€levage de 1'I.S.A.R.
stations KARAMA - RUBONA - SONGA - RWERERE.
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COMPOSITION GENERALE MU

CHEPTEL DES STATIONS DE

DE L'I.S.A.R.

AU 25 - 8 - 1980,

TABLEAU N° 4

( Tyre d'animaux | vaches genisses Taureaux Castrats _ Veaux Velles | Totaux . en %
( races :Taurillons: Boeufs . du total
( : :

(Ankolé Pur . 336 201 251 . 4 o1 88 971 56,52
(Sabiwal Pur * 16 4 15 ¢ 0 6 2 43 2,5
(_ : B

(Jersey Pur : 9 8 10 0 1 2 30 1,75
( : :

(Sab x Ank. v 152 69 56 : 0 49 47 373 21,71
( : .

(Jersey x Ank . 47 27 16 . o0 11 8 109 6,34
( : :

(Je;seyx Sah x Ank 68 44 18 : 0 23 25 178 10,36
(Ndzma croisés 0 1 0 0 1 0 2 0,12
( - -

(B.cuisse croisss® 3 4 3 0 2 0 12 0,70
( -

( Totaux i 631 . 358 369 : 4 184 172 1 718 100
( : :

( err % du total, 36,73 20,84 21,48 . 0,23 20,72 100

(

)

| —

N el N N Nl AN Nl W Nl Nl Nl Nl Nl N el Nl Nl N/
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Quelques paramétres d'élevage dans ces Stations.

( ompte Rendu " Département production Animale de 1'I.S.A.R.
(1980)

- taux de fécondité apparente : Nombre de veaux nés dans 1l'annce

Nombre de vaches reproductrices

Qs

RUBONA - SONGA : ce taux est de 77,2 %

[sh74

KARAMA : 84,8 4

- taux de fécondité& vraie : Nombre de veaux nés dans 1'année.

Nombre de reproductrices ayant vél:.
RUBONA - SONGA : 79,6 %

- taux de mortalité RUBONA - SONGA : 4,6 %
KARAMA : 5,3 %

Moyenne pour le cheptel I.S.A.R. : 4,9 %. Ce taux est trés bas

-~

relativement 3 celle du reste du cheptel rwandais.

- Poids moyens naissance : ANKOLE : & Songz Veau : 27 kg.
velle: 26 kg

a Karama Veau: 27,9 kg
velle: 26,5 kg

En milieu traditionnel : 15 a 20 kg.
Poids sevrage : 4 8 mois et demi : 4 Karama :veau : 161,7 kg.
velle: 161,6 kg
En milieu traditionnel : sevrage & 1 an avec un poids de 90 &

130 kg.

- poids moyen 3 Karama : 256 kg.
- gain de poids vif par jour : 257 g.
- 4 Karama : t UBT/2,3 ha,
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- Production laitiére du troupeau Ankolé 3 Songa.

TALBEAU N° 5.

(.Année * Nombre de va- ° Production * Production totale pour 240
( * ches traites im»@nne par j. : jours de lactation.
( u ‘et par vache. :

C .

\ . .

( 1977 : 35 : 2,72 1 : 652,8 1
( : : :

( 1978 ) 37 ) 3,051 ., 732 1

C 9e79 7 39 : 3,281 ° 787,2 1
( : : :

( 1980 : 36 : 3,33 1 : 799,2 1
( : :

-~

Cctte production laitiére est sup€rieure 3 celle réalis€e en mi-
lieu traditionnel dont la moyenne est de 400 1 par 240 jours

de lactation.

Production laitiére des exotiques

TABLEAU N° 6.

( Nature du troupeau © effectif * Production moyenne )
( : : par jour et par vache )
( : traite. )
( )
(Pur Jersey, Pur Sahiwal: )
(¢t absorption Jersey. : 37 : 8,05 )
( : )
(Croisés Jersey x Sohiwal : 40 : 8,45 )
( )
ETotal Exotiques. : 77 : 8,25 3

A N e N N N Y Y
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Ces résultats montrent que les performances d&ja réa-
lisées peuvent encore &tre améliorées. Les recherches doivent
se poursuivre et méme s'intensifier plus que jamais pour avoir
du bétail de qualité. Méme ces différents résultats ne sont ob-
tenus que grice & une action dynamique trés serrée menée contre
les maladies de tout genre qui menacent les stations

les parasitoses comme la typanosimiase, 1'East Coast Fever, 1la
Strongylose etc...

. Ty
- des maladies bacteriennes comme la tuberculose, brucellose,
la colibacillose chez le veau etc...

- des maladies virales comme la Lumpy skin disease, la fiévre
aphteuse etc...

Mais ce sont surtout les parasitoses qui causent le
plus de dégits, bien qu'elles soient trés souvent associées 2
d'autres maladies.

Cette lutte contre ces maladies se fait par des soins
individuels aux animaux et des soins collectifs, d'ordre pro-
phylactique comme les traitements systématiques, par les vac-
cinations et les bains acaricides.

Mais l'application de certaines mesures sanitaires,
surtout au niveau des projets qui encadrent des é&leveurs, est
rendue trés difficile par 1'importance socio-culturelle

que la vache a acquise dans la Société Rwandaise.

1.2.2. IMPORTANCE DE LA VACHE DANS LA SOCIETE
RWANDAISE.

La vache, dans la société rwandaise, a joué un rdéle
trés particulier, que nous tenons 3 souligner dans ce chapitre.
Le contexte socio-politique du Rwanda faisait de la vache une
institution sociale ; tout ce qui concernait 1'animal s'accom-
pagnait d'une forte valorisation sentimentale, comme chez tous

les peuples pasteurs traditionnels d'Afrique comme les Massai,
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-

les Galla, les Peuls. Face au rdle social et 4 la résonnance sen-

timentale, 1'utilité strictement économique comptait trés peu.

1.2.2.1. DANS L'ANCIENNE SOCIETE.

Une vraie image psychologique de la Société tradi-
tionnelle rwandaise ne saurait €tre donnée sans mentionner 1'ide
de 1la vénération du bétail, dont la valeur &tait, non seulement
sociale et matérielle, mais abstraite et absolue. La vache é&tait
la seule richesse véritable, la base des échanges, aussi bien
pour le Mututsi que pour le Muhutu. Le premier ne pouvait vivre,
ni méme concevoir 1'existence sans ses troupeaux. Pour le second,
la vache était 1'aspiration supréme, le but de la vie. La pos-
session ou la simple détention de cette richesse (la vache) avait
pour cela une importance qui dépasse de loin sa valeur intrin-
séque.

Aussi était-ce autour d'elle que pivotait la vie pay-
sanne dans toutes ses formes, ce paisible ruminant étant un mi-
rage fascinateur dont 12 possession conférait un cadre social
supérieur, ouvrait presque tous les horizons, permettait tous
les espoirs, notamment celui de vivre sans travailler. Ainsi un
poéme Tutsi dit

" Tot, vache, qui m'épargne la honte et la fatique de la houe'

( Alexis KAGAME, Poésie pastorale au Ruwanda 1947)

- Toute la vie des Rwandais €tait placée sous le signe de la va-
che. Ainsi en s'abordant, les Rwandais se saluaient et se saluent
encore par le souhait : "Amashyo" (que vous ayez des troupeaux)
auquel 1l'interpellé répond par : "Amashongore” (je vous souhaite
des troupeaux de femelles). La journée, certains mois lunaires,
pluies et saisons &taient subdivisés selon les activités du bé-
tail. Malgré 1'introduction de la monnaie, la vache resta 1'ines-
timable trésor sur lequel reposaient les rapports sociaux, et qui
permit le sevrage, de méme nature que 1l'esclavage mais plus doux.
C'est @ travers ce servage que transparait le r6le sociopolitigu:
de la vache au Rwanda. Ce que nous venons de dire plus haut tra-
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duit son rble socio-culturel.

Le Contrat de bail a cheptel : UBUHAKE du verbe
GUHAKWA : &tre commandé, se faire sujet de quelqu'un, savoir

servir, avoir des obligations envers un patron.

L'UBUHAKE est un pacte, un contrat de bail a cheptel
de Seigneur 3 vassal : d'UMUGARAGU a SHEBUJA,

Louis de LACGER dans " le Rwanda ancien" définit ce
pacte comme suit : ' 1'UMUGARAGU s'engage a la vassalité en é-
change d'une protection du SHEBUJA. Le signe et le gage de l'ac-
ceptation de cette charge de tutelle est un don qui, dans 1l'es-
péce, ne peut &tre qu'une téte de bétail. C'est le fief des temps
barbares, de 1'allemand " VIEH", béte a8 corne, a ce que 1l'on
croit.

Ce contrat d'UBUHAKE n'est pas seulement a3 la base de
1'organisation sociale du Rwanda et du Burundi, il a été aussi
aux mains des Batutsi le plus parfait, le plus subtil des ins-
truments de domination. Tout le cheptel, comme la terre, appar-
tenait en principe au Mwami, le roi, qui déléguait ses pouvoirs
suivant la hierarchie coutumiére. Chaque patron de bétail &€tait
donc, 3 son tour, 1ié & un pasteur plus important jusqu'a 1'é&che-
lon le plus €levé, dont les tenants &taient directement clients du
Mwami,

L'ensemble des troupeaux des milices de 1'armée cons-
tituait "1'armée bovine'’. Les Hutu et les quelques pauvres Tutsi,
parce que ne possédant pas de bétail, devaient s'adonner seuls
a4 1l'agriculture. Les Hutu étaient exploités depuis le Tutsi voi-
sin 1immédiat et le chef de colline, jusqu'au Mwami en passant
par les moyens et grands seigneurs. Ils devaient de multiples
services et prestations & son seigneur et 3 son roi : se charger
des corvées, multiplier les cadeaux en espéces de tout genre,
Etre prét d chaque occasion 3 payer de sa personne, porter son
maitre dans ses déplacements, cultiver ses champs, construire
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son habitation et son kraal, assurer la surveillance nocturne
de 1l'enclos et garder les troupeaux.

- Ainsi la vache a été un instrument d'asservissement
du Hutu par le Tutsi. Qu'importait que les vaches soient faméli-
ques; cachectiques, presquec improductives, puisque c'est de leur
nombre que dépendaient 1a classe sociale et le poids politique du
possesseur.,

Pour évaluer la passion des Rwandais et des Burundais
pour le bétail dans un passé récent, remémerons-nous ce que Sca%
les courses de chevaux en Angleterre, les taureaux de combat en
Espagne, les courses du Tour de France ; joignons-y un élément
ésotérique dont la portée exacte est restée cachée aux étrangers.

La vache INYAMBO symbolisait la quintescence de cett.
valeur : puissance du seigneur, fortune du cultivateur, dot de
la jeune épousée. Elle &tait recherchée non pour sa profusion
en lait, ni pour son poids en viande, ni pour sa grande taille,
mais pour sa pure beauté, établie selon un canon invariable.
Issue d'une minuticuse sélection de quatre générations, vierge
jusqu'd ce que 1'age altére ses formes, alors un ou deux veaux
la perpétueront. Elle devait mourir de viellesse ou de maladie,
mais jamais abattue. Sa beauté résidait surtout dans la forme d:
ses cornes, dont la croissance était surveillée, la premiére
poussée €tant presque toujours enlevée. La queue &tait coupée
pour éviter les taches de bouse, elle €tait remplacée par une
queue postiche de fibres tressées, sans cesse renouvellée,

Ainsi dans la Société traditionnelle rwandaise, la
vache a surtout joué un r8le socio=-culturel et sccio-politique
trés important. Son rdle €conomique était trés restreint, C'est
pourquoi nous abordons scn rdle dans la société actuelle ol 1le
r8le économique devient de plus en plus important.
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1.2.2.2. DANS LA SOCIETE ACTUELLE.

L'abolition du contrat d'UBUHAKE, de bail a cheptel,

entamée en 1954 et accélerée par la Grande Révolution de 1959

ol il y a eu le renversement de la suprématie Tutsi, constituc
une des plus importantes mesures visant la libération du paysan
Hutu vis-d-vis des servitudes et des dépendances coutumiéres. Le
bétail fut partagé entre patrons et clients, il n'y avait plus

de rapport de dominant 3@ dominé, de maitre 2 serf. Tous les Rwan-
dais sont devenus 3 la fois agriculteurs et éleveurs. Le bétail
n'était plus le monopole d'une seule ethnie.

Maintenant chaque paysan, selon ses moyens, peut se
procurer une vache. La vache constitue de nos jours un bien
&conomique. L'éleveur tire de sa vache une certaine somme d'ar-
gent soit par la vente, soit par 1l'abattage, soit par la vente
des cuirs et peaux ou du lait. Les marchands de bétail et les
abattages se multiplient dans le pays. La possession d'un grand
troupeau est un signe d'aisance pour le paysan. Mais aussi, la
vache est toujours considérée comme un bien de prestige. Chaque
famille riche se doit de posséder plusieurs vaches. Les gros
bourgeois s'en vont créer des fermes 3 la campagne pour complé-
ter leur prestige. La vache continue & &tre utilisée pour la
constitution de la dot. Elle sert souvent de cadeau a un ami
qu'on tient en haute estime, 3 un supérieur ou & quelqu'un dont
on veut solliciter les faveurs. Combien de paysans continuent-
ils @ élever des vaches cachectiques, véritables squelettes
mobiles ? Ils sont nombreux. Ils les élévent parce qu'elles sont
vaches, parce qu'elles possédent de belles et longues cornes,
parce que pour eux, il leur faut une vache, peu importent ses
performances.

Donc de nos jours au Rwanda, la vache a perdu de son
r8le social, mais pas complétement. Il subsiste encore dans les
mentalités certains vestiges du mythe de la vache. L'évolution
des mentalités qui ferait du cheptel un pur instrument économi-
que n'est pas achevée. Mais les problémes 1liés 3 1'Elevage de
plus en plus accrus dans notre pays, ne tarderont pas 3 parfairc
cette évolution.

I1 est a noter que la participation de 1'élevage 3
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la production nationale brute était de 5 % en 1981.

En guise de conclusion sur cette partie concernant
1'élevage au Rwanda, nous pouvons donner une idée sur 1'évolution

actuelle des problémes pastoraux au Rwanda.

La charge pastorale ne cesse de s'accroitre vu 1l'aug-
mentation continuelle et inéluctable des superficies mises en
culture au détriment des piturages, augmentation qui n'est pas
accompagnée par la mise en valeur progressive des régions libres
elles-mémes trés limitées.

La perte des piturages de saison séche (vallée et bas-
fonds drainés et ouverts a 1l'agriculture) oblige le bétail a
paturer sur les pentes abruptes des collines, ol la surcharge
cause de sérieux déglts, surtout durant les mois de sérechesse.
Cette situation déséquilibrée, causée par l'accroissement cons-
tant et explosif de 1la population, et jointe aux cenditions
orographiques, géologiques, climatiques et autres, aux méthodes
ct pratiques de 1'élevage paysan et au rdle social du bétail,
a fait dire que '" le Rwanda est un pays que le gros bétail écra-
se'f.

Le probléme extrémement complexe de 1'élevage peut
donc s'énoncer comme suit : sachant qu'un cheptel tré&s important
sur des superficies trés étroites, socialement tr&s disséminé,
paturant en surcharge, exploité d'une maniére primitive pour un
rendement négligeable, et ne pouvant suffire a8 1'alimentation
€quilibrée de la population, représente néanmoins un énorme po-
tentiel économique, comment faire fructifier ce capital et assu-
rer au pays un équilibre &conomique et social en respectant les
impératifs de conservation des sols ? "

La solution du probléme de 1'élevage rwandais passe
inéluctablement par 1'agro-pastoralisme d'une part ; d'autre part
toutes les actions futures doivent &€tre centrées sur le veau,
véritable source de 1'élevage. Mais la pathologie du bétail eten
particulier du veau-nouveau-né demeure un des principaux facteurs limitants.
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2. DEUXIEME PARTIE

LA PATHOLOGIE DU VEAU NOUVEAU - NE
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INTRODUCTION :

Définition du veau : Le veau est un animal de 1l'espéce bovine,
du sexe miale ou femelle, non sevré, et dont

les coins de premidre dentition ne sont pas usés ; son dge est
donc égal ou inférieur & 6 mois (P.MORNET, ESPINASSE J. 1977).

Selon sa destination, on distingue

- le veau de boucherie : qui est un type de production bien défini
- le veau d'élevage : destiné : - soit au renouvellement du trou-

peau de souche : c'est le veau d'élevage souche.

- Soit a4 l'engraissement : c'est le veau d'é&levage
erg@raissement qui servira 3 la production de jeunes ou de gros
bovins de boucherie.

Importance numérique au Rwanda : les veaux représentent environ
20 % du cheptel bovin.

% Veaux ' en pourcentage de 1l'effectif g
( . . )
( 1975 ’ 1976 1981 )
( : : : )
(Veaux femelles ! 10,2 ! 10,5 i 11,1 J
%Veaux miles : 9,1 : 9,4 : 9,8 %
( : : : )
(TOTAL : 19,3 : 19,9 : 20,9 )
( : : : )

Le veau nouveau-né : C'est celui dont nous &tudierons la patholo-

gie dans ce travail. Le veau est normalement appelé nouveau-né
pendant la période qui s'étend de la naissance au sevrage, période
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préparant 1'individu 2 sa vie autonome. C'est une période d'adap-
tation au milieu extérieur avec une pathologie particuliére.

-

Nous nous limiterons au nouveau-né ayant de 0 a 15
jours d'adge. En effet c'est pendant cette période ol le veau est
le plus fragile, ol sa résistance est la plus faible.

Ces quinze premiers jours sont les plus critiques

car par rapport 3 la mortalité totale, 70 % des pertes ont lieu
pendant cette période (Frangois CHAINEAUX 1977).

Le veau posséde un certain nombre de particularités
anatomo physiologiques et immunologiques par rapport au bovin
adulte, particularités qui ont une interférence trés importante

avec sa pathologie.

2.1, LES CARACTERISTIQUES PARTICULTERES DU VEAU,

2.1.1. PARTICULARITES ANATOMOPHYSIOLOGIQUES.

"L'anatomie du veau ne saurait se concevoir comme une
anatomie bovine a &chelle ré&duite et la seule figuration tridimen-
sionnelle des formes et des structures ne suffit plus : il faut
y faire intervenir une quatriéme dimension, le facteur temps.C'es:
une anatomie de croissance ol les aspects quantitatifs rev&tent umne

importance majeure'" (Cl. PAVAUX).

"L'homéostasie néo-natale est relativement bien assurée dans 1'es-~
péce bovine.En effet une vie intra-utérine prolongée permet un déve-
loppement complet du systéme nerveux, d@ en juger par les facilités
de locomotion, 1l'ouverture des yeux et les caractéristiques de
l*'alternance veille-sommeil chez le veau nouveau-né ( RUCKE-BUSCH.
Y. . 1971). On admet également que le systéme endocrinien, en
particulier 1'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien est suffisament
développé chez le foetus pour déclencher la parturition. Selon les
observations faites il y a une quinzaine d'années, lorsque 1'hypo-
physe du foetus est atrophiée, la durée de gestation est anormale-
ment prolongée.
(HOLM. L.W, PARKER H.R, GALLIGAN S.J. 1961)
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2.1.1,1. FONCTIONS CARDIOVASCULAIRES ET RESPIRATOIRES

LES MODIFICATIONS CIRCULATOIRES A LA NAISSANCE.

La_circulation feetale : Par les artéres ombilicales, le sang vei-

neux du foetus gagne les cotylédons placentaires ol il se régenére.
Un sang purement artériel n'existe que dans la veine ombilicale ;
il se mélange ultérieurement 3 celui de la veine porte par une
anastomose et a celui de la veine cave caudale par le canal veinzaux
d'ARANTIUS. Par le FORAMEN ovale, vaste communication inter auri-
culaire, le sang passe du coeur droit dans le coeur gauche d'ol il
est projeté dans les vaisseaux brachiocé phaliques du fait de la
présence de 1'Isthme aortique. Le sang de la veine cave craniale
va de l'oreillette drcite dans le ventricule droit puis dans le
tronc pulmonaire et de 13, par le canal artériel de Botal, dans
1'aorte dorsale. Les vaisseaux pulmonaires sont peu développés,

non fonctionnels.

La circulation sanguine du veau aprés la naissance

I1 se produit 3 séries de modifications

- Une disparition de la circulation ombilicale : avec rétraction,
oblitération et involution fibreuse des vaissecaux : formation
des ligaments latéraux de la vessie, du ligament rond et du 1li-
gament veineux du foie.

- Une apparition d'une circulation pulmonaire fonctionnelle par
le développement des artéres et veines pulmonaires, désaffec-
tion et involution du canal artériel de Botal qui se transforme
en un ligament artériel, disparition du retrécissement isthmiquc
de 1'aorte.

- Achévement du cloisonnement intracardiaque par oblitération du

foramen ovale : séparation complé&te des deux circulations.

Débit sanguin

Le débit cardiaque d'un veau ayant une surface cor-
porelle de 2m2 et pesant 80 kg est de 1l'ordre de 10 1/minute pour
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une pression artérielle moyenne de 100 mm Hg.

Débit respiratoire

A cette régularité du débit sanguin, s'ajoute, mais
au dela de 4 semaines seulement, un p.H sanguin stable et un dé&%i:
respiratoire relativement fixe. Lorsque la pression partielle de
1'oxygéne ( p 02) diminue de 120 & 35 mm Hg, la ventilation est
doublée, alors que chez 1'homme, elle est quadruplée dans les mémes
conditions. Les ripostes du veau a 1'hypoxie sont donc relativement
faibles (KINDA R.N.B., BROWN A.M, LANGE J.L., HECHT H.H. 1962).

Volémie :

La masse sanguine ou volémie est relativement stable
chez le veau, exception faite des cas de diarrhées, les pertes hv-
driques créant alors un véritable choc hypovolémique (Phillips R.%..
LEWIS L.D., KNOW K.L. 1971). Le volume plasmatique &gal & 5,3 % du
poids corporel chez le nouveau-né atteint 6,5 % 24 h plutard d'od
une extréme sensibilité néonatale a la déshydratation,

Circulation pulmonaire

On observe une fragilité de la circulation pulmonaire
avec réponses de tachycardie d'origine sympathique et une réacti-
vité extr@me de nature constrictive. Des vaisseaux en altitude a
plus de 2 000 m. Ceci caractérise le mal de montagnes (brisket ou
high mountain disease) [ REEVES J.T., LEATHERS 1965 ] et justifi-
1'emploi du veau en chirurgie expérimentale pulmonaire. -

Innervation cardiaque

Au cours de la tétée, apparait une forte tachycardie
indépendante de 1'état d'excitation de 1'animal : cette accéleration
cardiaque n'est pas d'origine sympathico-surrénale comme on pour-
rait s'y attendre car c'est une décharge moins de cathécholamines
que de cortisol et de corticostérone qui accompagne 1l'ingestion du
lait.

2.1.1.2. FONCTIONS THERMOREGULATRICES ET RENALES

Temp€rature corporelle : La température rectale est de 39-39,5°C
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pour le nouveau-né, de 38-38,5° C pour 1'adulte. Cette température
du nouveau-né est remarquablement fixe et les difficultés d'adap-
tation ne sont pas négligeables.

A long terme, le veau possé&de un remarquable pouvoir
d'adaptation puisque la température rectale qui s'éléve de 1° C
environ pendant les 10 premiers jours d'exposition 3 une tempéra-
ture ambiante de 28°C ne variera plus pendant la durée d'expositiorm
les jours suivants. Cependant, une telle adaptation s'accompagne
d'une 1égére anorexie, d'une diminution de 1'épaisseur du revéte-

ment cutané etd'une hypothyroidie (BIANCA W., 1959).

Sécrétion rénale - La classique immaturité fonctionnelle du rein

néo-natal ne semble pas exister chez le veau (DALTON R.G., 1968).
En effet, des sujets dgés de 2 a 17 jours différent des autres
nouveau -nés en ce sens qu‘ils sont capables d'accroitre de six
fois leur diurése 2 la suite de 1l'ingestion de liquides : lait ou
eau.

- L'accroissement du débit urinaire moyen (8,9 3 10,6 ml/minute
pour un sujet de 33,6 kg) s'observe au bout de 30 minutes environ
et atteint sa valeur maximale une heure plus tard.

- Le nouveau-né, comme 1'adulte, présente une remarquable riposte
rénale a 1'acidose mé&tabolique expérimentale (Dalton R.G., PHIL-
LIPS G.D., 1969).

2.1.1.3. FONCTIONS NEURO-ENDOCRINIENNES

Le systéme nerveux central : La discrimination des couleurs (noir-

blanc) et de la taille des objets (auge) ne nécessite que 2 a 5
jours chez le veau. Ceci démontre 1l'existence d'une excellente
perception visuelle 3 la naissance. ( SCHAEFFER R.G., SIKES J.D.,
1971).

La sensibilité olfacto-gustative du jeune veau s'a-
vére satisfaisante pour 1'étude de la palatabilité des rations
différentes selon 1les techniques du choix alimentaire (DAYTON
A.D., MORRILL J.L., 1974). |
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Systéme nerveux autonome : L'innervation cardiaque est un excellen:

critére de la présence d'un contrdle extrinséque satisfaisant. In
utero, le foetus présente dé€ja d'importantes fluctuations du ryth:c
cardiaque 1iées au stade de vigilance (RUCKEBUSH Y., BARBEY F.
1671) . Le nécrose du cortex cérébral est un signe pathognomonique
de la carence en vitamine Bq.

Endocrinologie : Les modifications endocrines 1les plus importantes

de la période périnatale sont celles de la sécré&tion du cortisol
et du rapport cortisol/corticostérone.. L'insuffisance surrénalica
ne entraine une gestation prolongée, et dans ce cas, les veaux d&-
livrés par césarienne meurent dans les 6 3@ 8 heures par coma hy; -
glycémique sauf dans le cas d'un traitement par le cortisol.

( HOLM L.W., PARKER H.R., GALLIGAN S.J., 1961).

L'é€tude de la fonction médullo-surrénale et des ef-
fets de 1'insuline chez le nouveau-né indique un développement en-=
docrinien satisfaisant, encore que 1l'adrénaline par exemple, exerc
surtout une action << permissive >>vis-a-vis du cortisol dans 1les
réactions post-prandiales (COMLINE R.S., EDWARD A.V., 1968%.

2.1.1.4. . FONCTIONS DIGESTIVES.

Jeune mammifére, et 3 ce titre recevant du lait a 1r
naissance, le veau est aussi un futur ruminant destiné 2 ne cons.
mer que des fourrages : foin, herbe.

La production du veau d'élevage vise a accélerer le
passage a ce stade de ruminant en mettant le plus rapidemen: pos-
sible @ la disposition du veau les aliments habituels de 1'adulte
Inversément, la production du veau de boucherie implique, en nc¢
distribuant que du lait, la prolongation du stade pré ruminant.

Ainsi on influence quatre processus digestifs, & 3
voir

- le développement de 1l'appareil digestif, en particulier du
rumen.

- le passage direct des liquides déglutis dans la caillettz
par la gouttiére cesophagienne.
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- la micropopulation digestive.

~ l'activité enzymatique des sucs digestifs.

o Le développement de 1'appareil digestif

Le rumen : la croissance du rumen en g/100 kg de poids vif est

chez le veau de boucherie jusqu'd 4 mois allométrique, c'est-a-di =
proportionnellement plus rapide que celle de 1'animal., Elle est
isométrique (méme rythme que 1a croissance de l'animal)au deid de

4 mois. La motricité comme le transit gastro-duod&nal évouluent

avec 1l'age.

La caillette :elle occupe 50 % du volume du complexe gastrique a

la naissance ; ce méme pourcentage est acquis par le réticulo-ru-
men qui vers 1'dge de 4 semaines occupe la totalité gauche de 1ia

cavité abdominale. Pendant ce temps, la fermeture de la gouttiérc
oesophagienne (voie lactée de Faber) permet le passage direct du

lait dans la caillette,

Ultérieurement, le mé€tabolisme actif des nutriments
absorbés a travers 1'épithéluim ruminal sera 1'un des facteurs dé-

terminants du développement rumino-réticulaire.

La masse intestinale : Sa croissance est allométrique jusqu'a 9-

10 mois, dge ol le stade physiologique de ruminant est atteint.
Puis le poids de 1l'intestin se dévelo pe relativement moins vite
que celui de 1'animal.

.Le_passage direct des liquides déglutis dans la caillette par ‘a

gouttiére oesophagienne. La gouttiére oesophagienne est un distn

sitif qui évite les fermentations du lait dans le réticulo-rumen.
Les aliments liquides ingérés volontairement par le jeune veau
passent en proportion trés importante dans la caillette, quelle

que soit leur nature chimique ; eau, lait ....La quantité de licui-
de retrouvée dans le rumen par suite d'une fermeture incompléte

de la gouttiére oesophagienne s'accroit avec 1'dge, méme lorsque

le liquide ingéré est le lait. Cette fermeture de la G.0. est de
nature réflexe, réflexe dont le point de départ est bucco-pharyng:
et mettant en jeu la voie vagale (NEWHOOK J.C., TITCHEN D.A.,
1974) . Cette voie assure simultanément la fermeture partielle ou
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totale de la G.0. et 1'inhibition des contractions rumino-réticu-
laires, en particulier chez le veau 84gé de plusieurs mois. Cette
inhibition primaire est 3 la fois renforcée et prolongée par la

distension abomasale.

- Le rdle des centres nerveux supérieurs est essentiel puisque 1la
seule vue d'un biberon peut entrainer la fermeture compléte des
lévres de la gouttiére oesophagienne chez le jeune. Le reflexe
peut-étre entretenu chez 1l'adulte par la distribution réguliére
d'un aliment bien accepté et il est probable que 1'influence dé-
favorable de 1'4ge relé&ve d'une diminution d'appetit pour 1'ali-
ment liquide offert.

- Mise en jeu du réflexe de fermeture de la G.0. : le lait est
l'excitant naturel de la fermeture totale de la gouttiére oesopha-
gienne. Interviennent les protéines du lait surtout les lactoglo-
bulines, et les sels minéraux. Interviennent aussi les lactalburi-
nes, les sels de Na* méme chez 1'adulte, les ions cutt.

L'activité enzymatique des sucs digestifs.
[

Ceux-ci, élaborés au niveau des glandes spécialisécs
transforment les aliments en nutriments i.e. en substances direc-
tement assimilables par 1l'organisme. Or, avec l'age, certaines
secrétions, telle 1la pressure, voient leur importance diminuer,
d'autres comme les secrétions salivaires, sont accrues.

Deja importante 2 la naissance pour la caillette,
l'activité enzymatique se développe en particulier pour 1l'intestia
gréle et le pancréas parallélement 3 celle de 1'axe hypophyso-
surrenalien. L'absence de maltase et de sucrase explique que la
source de glucose doit, obligatoirement, &tre & la naissance lc
lactose ou le glucose lui-méme. Agé de moins 30 jours, un veau nc¢
présente pas d'hyperglycémie post-prandiale s'il regoit du saccka-
rose, du maltose, de 1'amidon.

G.C. : gouttiére oesophagienne.
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La secrétion salivaire ne devient pleinement fonctionnelle qu'au
bout de 4 a 8 mois { KAY R.N.B., 1966).

Activité mérycique

La rumination se développe chez environ la moitié
des sujets avant 1'Age de 15 jours et occupe a peu prés 5 h par
mycthémére chez les sujets 8gé€s de 6 - 8 semaines (SWANSOM E.W.,
HARRIS J.D.Jr ; 1958). L'exclusion fonctionnelle du rumen a 4 se-
maines ne réduit pas ce besoin de ruminer qui se manifeste par
des efforts de réjection suivis d'une mastication a vide et une
intense salivation. Ce besoin de ruminer évolue parallélement a
celui des fermentations microbiennes.

La micropopulation digestive

Aprés avoir envahi le tractus gastro-intestinal 3
lz naissance, elle présente un faciés microbien qui sera fonction
de la nature des aliments et de leurs différents constituants.

2.1.2, PARTICULARITES IMMUNOLOGIQUES.

2.1.2.1, ETAT IMMUNITAIRE AVANT ET A LA NAISSANCE.

Avant d'aborder cet état immunitaire avant et d la
naissance, faisons un bref rappel sur le développement du systéme
lymphoide chez les bovins.

. Développement du systéme lymphoide chez les bovins : Les cellu-

les souches des cellules immunocompétentes (intervenant dans les
réponses immunitaires), retrouvées dans le foie 10 jours aprés

la conception proviennent du sac vitellin., Ces cellules sont alors
transférées dans le thymus vers le 42° jour, dans le sang circu-
lant 8 45 jours, dans les ganglions 2 48 jours, dans la moélle
osseuse a 50 jours dans la rate d 65 jours.

= La différenciation des tissus des organes lymphoides ne se pro-
duit qu'a partir du 100&me jour. Les tissus lymphoides intesti-
naux, en particulier les plaques de Peyer, peuvent étre observés
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i partir du 150€me jour de la gestation.

Ainsi nous voyons que les cellules intervenant dans
la réponse immunitaire sont en place 3 peu pré&s vers la moitié dec
la gestation. Mais on se pose la question : @ quel moment ces
cellules deviennent-elles actives ?

-~

Pour répondre 3 cette question, envisageons 1'€tude de 1'immunitcl
cellulaire et humorale chez le foetus et le jeune veau.

Immunité cellulaire

Immunité cellulaire chez le foetus

Les réactions cellulaires sont généralement mises
en évidence par trois types de tests : — le test de rejet de gref-

fe : le rejet de greffe €tant un phénoméne 3 médiation cellulaire.

— le test d'inflammation locale consécutive a 1'in-
jection d'un antigéne ayant servi a sensibiliser 1'animal (Skin
test des auteurs anglo-saxons. — le test de transformation lym-
phobastique (des lymphocytes). Cultivés in vitro en présence dc
phytohémagglutinine (P.H.A.), lectine issue du haricoct commun
( Phaseolus Vulgaris), ces lymphocytes synthétisent des acides
désoxyribonucleiques. La mesure de cette synth&se permet de con-
nalitre la réactivité des cellules T.

Dans la vie foetale, seuls le premier et le troisi&-
me tests ont €té utilisés.

- Les veaux prématurés de 264 jours rejettent une greffe de peau
tout & fait normale. On pense qu'un foetus de veau de 120 jours
est capable de rejetter une greffe.

- Les lymphocytes du foetus réagissent 3 la P.H.A. 3 190 jours
aprés le début de la gestation mais 1'aptitude de ces lymphocyt:s
du foetus 3 réagir pourrait &tre plus précoce.

Immunité cellulaire chez le jeune veau

Bien qu'il possé&de certaines cellules immunocompé-
tentes longtemps avant la naissance, le nouveau-né reste sensib:.
3 un grand nombre d'agents infectieux:Om pourrait fournir plusieurs



gxplications

- il peut exister des différences notables dans 1'Age minimal quc
doit avoir le foetus pour que ses cellules T soient actives contro
un agent infectieux particulier.

- mais surtout 1'imperméabilité du placenta vis-a-vis des antigéncs
et anticorps maternels empé&che le développement des immunités ac-
tive ou passive. A la naissance, il y a une diminution importante
du nombre de lymphocytes due & la présence d'une forte concentra-
tion de cdérivés de la cortisone (12 mg/100 ml) due elle-méme 2
l'initiation du mécanisme de la mise-bas par le foetus (EBER H.

et PATTA. J. 1971).

Cette diminution du nombre de lymphocytes s'accomp:
gne d'une chute de la réactivité des lymphocytes circulants et des
lymphocytes des ganglions & la phytohémagglutinine (P.H.A.)

[ OSBURN et al. 1974 ] on comprend donc la faiblesse des réactions
immunitaires 4 médiation cellulaire du veau nouveau-né qui ne ré-

cunére son immuno qu'au bout d'une quinzaine de jours.

ImmunitZ humorale.

-

Inmunité humorale chez le foetus : précocité de la réaction.

Les cellules contenant des Ig M ont été observées dés le 59&me

jour de la gestation, celles contenant des Ig G au 145&me jour.

Les immunoglobulines sont détectables dans le sérum du foetus &
116 jours pour les Ig M, 150 jours pour les Ig G. Entre 235 & 27¢C
jours, plus de 90 % des foetus possédent des immunoglobulines dans
le sérum. Le placenta de 1la vache étant imperméable aux immunoglo-
bulines, il faut admettre que les antigénes stimulant ces synth3-
ses d'anticorps sont d'origine maternelle, a8 la suite d'une effrac-
tion du placenta ou 3 1la suite d'une infection de la cavité uté-
rine. Les Ig M et les Ig G, sont les classes d'Ig qui augmentent
le plus a la suite d'une stimulation antigénique. Les tauxdes Ig O,
cu des Ig A reste relativement faible. Sur les méres infectées
au 1508me jour de la gestation par le virus de la maladie des mi-

queuses, les Ig M du foetus augmentent 15 jours aprés 1'infecticn
et les Ig Gy plusieurs semaines aprés les Ig M.
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Les Ig G2 sont restées & un taux faible et un foetus sur quator:ze
a synthétisé un peu d'lIg A.

De méme les sérums de foetus de veaux infectés au
cours de la gestation par des virus, des bactéries ou des ricket-
tsies contiennent des taux d'Ig M ou d'Ig G supérieurs d la
Les veaux normaux étant hypogammaglob linémiques, on peut utiliseq
ie critére taux d'Ig M et Ig G supérieurs a@ la normale pour dia-
gnosiiquer une infection intra-utérine du foetus.

Synthése d'Ig. ou d'Anticorps au cours de la vie foetale du veau

0 jours Conception,

¢0 jours cellules a Ig M.

110 jours Ig M sériques.

120 jours ferritine, rejet de greffes.

145 jours Cellules a Ig G.

145 - 150 jours Brucelles.

150 jours Ig Sériques, Ovalbumine.

1806 jours Virus de la Rhinotraché&ite infectieuse.
270 jours naissance.

En plus ajoutons que le complément existe dans le
sérum du foetus 3 partir du 4&me mois de la gestation et que sa
concentration 3 la naissance est de 1/5 de celle de 1l'adulte.

2.1.2.2. IMMUNOCOMPETENCE

On peut dire que trés tdt aprés sa conception, le
foctus est pleinement c-vnable de se défendre contre les agents in-
fectieux, que l'effecteur de la réponse immunitaire soit une cel-
lule ou un anticorps. I1 peut donc effectuer les trois premiers
types de réponses-immunitaires & savoir

— immunité humorale : production d'Anticorps spécifiques.

— Immunité cellulaire : acquisition par 1l'organisme d'une
réactivité nouvclle désignée sous le nom d'hypersensibilit?
retardée.

]




57

— par l'apparition d'une ré€action mixte (humorale et cellulaire).

Ainsi le veau nouveau-né, qui a vécu pendant 9 mois environ dans
un environnement protégé et stérile ,est immunologiquement compé-
tent mais inexpérimenté. Sa réponse @ une agression par des agentcs
infectieux sera donc lente. Heureusement, les méres de toutes les
espéces de mammiféres peuvent procurer 4 leurs petits une protec-
tion passive. Ainsi nous voyons le rdle primordial du colostrum
dans la protection du veau qui, 3 la naissance,ne possédent pas

suffisament d'effecteurs de la défense immunitaire.

2.1.2.3. COLOSTRUM ET PROTECTION DU JEUNE VEAU

Certains mammiféres regoivent des Anticorps mater-
nels au cours de la vie foetale : homme, souris, rat, chien.Et
certains d'entre eux peuvent absorber en plus des anticorps co-
lostraux. D'autres ne regoivent les anticorps de la mére qu'aprés
la naissance en absorbant du colostrum : c'est le cas du cheval,
porc, chévre, mouton, vache.

En effet, du fait du placenta épithélio-chorial
chez 1la vache, la barriére placentaire est pratiquement imperméa-
ble aux anticorps. Donc le transfert des anticorps maternels ou
sang foetal est presque impossible. Il n'existe pas d'immunité
spécifique transmise par le placenta.

IMMUNITE TRANSMISE PAR VOIE COLOSTRALE.

Les anticorps rencontrés dans le colostrum ne sont
pas synthétisés au niveau de la mamelle, mais proviennent norma-
lement d'une concentration des anticorps sériques (CARSON). L'ac~-
cumulation des globulines (50 % des protéines totales colostra-
les) dans 1la mamelle se produit au cours du dernier mois de ges-~
tation. En effet, on constate 4 3 5 jours avant le v&lage, une
diminution desifz et des 51 globulines sériques, alors que leur
taux augmente simultanément dans le colostrum. Donc le colostrum
représente un véritable sérum hyperimmun pour le nouveau-né. Du
fait de la perméabilité cxceptionnelle de la muqueuse intestinale

durant les 12 premiéres heures de la vie (GAY 1965), les globu-
lines, support des anticorps, sont trés rapidement résorbées au
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niveau de 1'intestin gréle du nouveau-né et gagnent le sang par
voie lymphatique. L'immunité transmise au nnruveau-né par le Colos-
trum est une immunité passive. (BRIOUDES B./F., 1971). Cette immu-
nité passive apparait 1 a8 2 h aprés la T1ére tétée (du colostrum)
et devient maximale au bout de 5-6 h. Quand on sait que par ail-
leurs le développement maximale de la flore d'Escherichia Coli =
lieu aux alentours de la 18& 3 la 20& heure, on congoit la néces-
sité d'une consommation précoce de ce colostrum. Nous voyons que
le colostrum posséde des propriétés immunitaires trés importantes.

En outre, il posséde des propriétés laxatives et nutritionnelles.
Propriétés laxatives : il favorise 1'évacuation rapide du méconium.

Selon Wolter, ces propriétés seraient dues 3 la pré&sence d’'une
antitrypsine.

Propri€tés nutritionnelles : Elles sont liées a sa richesse en

€léments nutritifs : protéines, lipides, mais surtout en vitamines.
I1 contient 10 &8 20 fois plus de vitamine A que le lait.

TABLEAU N° 8

PRINCIPES ACTIFS DU COLOSTRUM COMPARES A CEUX DU LAIT.

Pourcentage des dans le colostrumf dans le lait fcolostrun. Aait)

lipides : 3,6 f 3,7 : 1

Lactose : 2,8 ; 4,6 ; 0,7
4

Protéines ; 14 : 3,3

Caséine .5 c2,9 - 1,8

Globulines . 6,8 : 0,08 : 140

Vit.A (U.I./100m1)° 800 Y130 ; 6

Vit. D : 65 20 : 3

Vit. E. Y400 L 14

(

(

(

(

(

(

(

(

(

E

( Albumines : 1,5 : 0,6 : 4
( . . .
(

(

(

(

(

(

(

(

E Thiamine : 60 - 100 40 : 2
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E Riboflavine f 350 F150 P2,3 %
( : : : )
E Calcium * 170 120 ) 1,4 g
( : )
E Phosphore § 150 F 100 Po,s %

I1 faut noter la richesse en globulines du co-
lostrum : 140 fois plus que dans le lait. Ce sont elles qui lui

conférent ses propriétés ummunitaires.

A. ORIGINE DES 1G. COLOSTRALES.

Quels sont les mécanismes permettant une ré-
partition de ces immunoglobulines colostrales ? Il y a une &leva-
tion brutale des Ig sériques, puis chute brutale au part, puis
retour aux valeurs initiales & 1-2 mois. Ces variations sont at-
tribuées a une nouvelle répartition des immunoglobulines, car les
concentrations des globulines et et des albumines restent pra-

tiquement constantes.
(DIXON, WEIGLE, VASQUEZ 1963 cités par KHUN P.M.J.M.)

Deux mécanismes peuvent &tre invoqués : - une filtration
- une synthése locale.

T.LA FILTRATION. Elle présente un caract@re sélectif en faveur des

Ig au dépens des autres protéines sériques, caractdre plus marqué
pour certaines classes d'Ig.

- Sélectivité des Ig par rapport aux autres protéines

Les immunoglobulines : 5 fois plus concentrées que dans le s€rum, elles

ont un taux colostral plus de 100 fois supérieur a celui des

albumines (1 de l'albuminémie).

25

BLAKEMORE et GARNER (1965) observent que des Immmoglobulines homologues
marquées, apparaissent dans le colostrum aprés injection I.V. et
s'y trouvent concentrées au moins 13 fois.
Cing cents ml de plasma humain, injectés 3 2 vaches, permettent la
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formation d'un colostrum 3 taux d'albumines et d'immunoglobulines

-~

humaines dans des rapports de 1/100 & 1/300.

- Sélectivité des IG entre elles :Parmi les immmoglobulines, la glandc
mammaire opdre une sélection en faveur des Ig plasmatiques a mobi-
1ité électrophorétique croissante (PIERCE et FEINSTEN 1965). Se-

lon ces auteurs, les critéres de sélection se rattachent beaucoup

plus aux différentes structures moléculaires (forme, taille et
caractéres physicochimiques) qu'aux différences antigémiques.

2. LA SYNTHESE. Lors de la formation du colostrum, 1'épithélium

des acini contient une grande quantité d'immunoglobulines.

Pendant 1a lactation, la mamelle a une activité de synthése pro-
téique considérable. TOMASI et BIENESTOCK 1968 é&bauchent le mé-
canisme hypothétique de la sécrétion des Ig.

Elaborées 3 partir des plasmocytes sous-épithéliaux, les Ig A,

S
passent dans 1'épithélium glandulaire qui synthétise une piéce

secrétoire de nature glucoprotidique. Par combinaison a 2 molécu-
les d'Ig A7s’ cette piéce secrétoire permet la formation d'Ig A
secrétoires, et pense-t-on, sa protection vis-a-vis des enzymes.

PERSCN et PILET en 1974 confirment les modalités de production des
immoglobulines colostrales : lesIg M et les Ig G semblent provenir
du sérum, les Ig A sont, au moins en partie, produites par les
plasmocytes sous-épithéliaux des acini mammaires.

DARDILLAT : ' il y a concentration par la mamelle des Ig circulan-
tes du sérum de la mére et élaboration in situ, d'Ig secrétoires.
( KHUN P.M.T.M., 1977)

B. TRANSFERT DE L'IMMUNITE DE LA MERE AU VEAU
o

1. Preuves du transfert : Suite 3 une ingestion de colostrum, chez

le nouveau-né&, on peut suivre 1'évolution des modifications du
sérum par une analyse immunoélectrophorétique et ainsi prouver le
transfert de 1'immunité passive de la mére au veau.
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a) Immmoglobulines et comp€tence immunitaire avant la premiére tétéc.
PENEALE, CHRISTIE, Mc EWAN, FISHER ET SELMAN (1970) ne détectciit
dans le sérum d'un veau juste né, ni Ig G, ni Ig M. Cependant
KLAUS, BENNET et JONES (1962)en trouvent un faible taux par la
méthode de MANCINI : 1,4 * 5 mg/ml d'Ig G.

0,1 + 0,02 mg/ml d'Ig M.

Avant la premiére tétée, les veaux sont hypogamma-
globulinémiques (0,3 g/1) (PERSON et PILLET 1974). I1 y a absence
de gammaglobulines parce qu'il y a impossibilité de transmission
des anticorps par voie transplacentaire ( 7 couches du placenta
épithélio-chorial de la vache).

b) Aprés la premiére t€tée. L'analyse du sérum montre des arcs

de précipitation plus longs, plus nets. Ce s&érum peut contenir

7 600 mg d'Ig G et 160 mg d'Ig M. KLAUS et Coll. (1969) observent
au deuxiéme jour des valeurs de 31,6 + 13,6 mg/ml d'Ig G et 1,6 +
0,8 mg/ml d'Ig M. Il y a un changement significatif des protéines
plasmatiques mais pas d'augmentation de volume par attraction
osmctique (Mc EWAN, FISHER et SELMAN (1968).

Selon STECK (1962), aprés 12 - 24h, le taux sé€rique des gamma-
globulines est de 200 & 500 fois plus €levé qu'a la naissance et
est comparable a la gammaglobulinémie de 1'adulte.

Parfois il existe des prises colostrales sans modi-
fications de la composition du sérum du nouveau-né parce que

- Soit : avant la premiére tété€e, il existe des anticorps diri-
gés contre certains virus comme le Parainfluenza 3, le virus de
la diarrhée & virus des bovins. Des Ig G et des Ig M peuvent
&tre mises en évidence par immunofluorescence radiale,

- ESoit par des défauts d'absorption des immunoglobulines comme lors
d'ingestion préalable de protéines. GRAVES (1963) inhibé 1le
transfert des anticorps colostraux contre le virus de la fiévre
aphiteuse chez le veau nouveau-né par la consommation de lait
écremé.

- Soit par suite d'un contact avec des protéines in utero ; il
y a une agammaglobulinémie malgré les prises colostrales.
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2 MODALITES D'ABSORPTION DES Ig COLOSTRALES PAR LE VEAU.

a) Sites d'absorption :E1 NAGEH (1970) a suivi le devenir des imm-
noglobulines marquées & 1'Isothiocyanate de fluoroscé&ine (F.I.T.C.)
et a2 la lissamine - rhodamine B200 ingérées par un veau nouveau-

né, Décelable dans la partie postérieure du duodé&um, 1'absorp-
tion est maximale dans le jujénum et décroit dans 1'iléon.

- FEY (1964). La précocité de 1l'absorption est visua-
lisée par la bordure brillante dans les cellules &pithéliales
aprés injectiondes immmoglobulines marquées dans un fragment d'in-
testin gréle. On observe de petites vacuoles group€es en aires
dont les dimensions optimales sont atteintes en 6-7h aprés le

premier contact.

El NAGEH : " Sur des veaux de moins 24h, toutes les cellules
érithéliales présentent une activité comparable. Aprés 52-53h,
1'absorption se fait au niveau de certaines villosités. Aprés
64-65h, seulement quelques vacuoles sont décelables.

COMLINE, ROBERTS et TITCHEN (1961) ont injecté 50 ml de coles-
trum riche en agglutinines au niveau du duodénum aprés avoir
cathétérisé le canal thoracique et le tronc lymphatique intestinal.
I1s ont observé 1'apparition d'immunoglobulines dans la lymphe.
Ainsi ils ont démontré que les protéines colostrales, aprés
absorption, n'empruntent pas la circulation portale mais la cir-
culation périphérique apré&s un passage lymphatique. De méme FEY
en 1972,

b) Mécanisme d'absorption : Il fut proposé par El NAGEH en 1967.

L'atsorption - intestinale se fait par pinocytose. Cette théorie

a été admise mais des travaux récents ont montré que ce n'est pas
le seul mécanisme. L'absorption par le ph&nomé&ne de pinocytose
n'est pas sélective parce qu'elle permet le passage de molécules
variées 3 travers 1'épith€lium intestinal comme les immunoglobulines
ovalbumines, gélatine, insuline (MORRIS 1968), Sérum

(STECK 1962), polysaccharides (LOGAN 1974).

Par suite,des analyses plus fines ont permis de met-
tre en évidence une absorption beaucoup plus sélective, comme le
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passage préférentiel des protéines homologues sur les protéines
hétérologues aprés injection de leur mélange.

Parmi les immmoglobulines, PENHALE, LOGAN, SELMAN, FISHE"
et Mc EWAN (1¢73) notent une sélectivité marquée : 90 % scont
absorbés pour les Ig G, 59 % pour les Ig M, 48 % pour les Ig A.
E1 NAGEH (1970) : le mélange des Ig G marquées @ la ]l issamine-~
rhodamine et d'Ig M couplées a3 1'isothiocyanate de flucoroscéine
ne montre que le passage des premiéres lors d'absorption.

PERSON et PILET : (1974) admettent une absorption forte des Ig G,
celles des Ig M et des Ig A étant respectivement faible et null:.

c/ Vitesse d'absorption : Il existe des variations dans la dur?e

de passage des différentes immunoglobulines. Douze heures aprés
1'ingestion de colostrum, il y a une augmentation brutale des

Ig A et des Ig M sériques. Les Ig G1 et les Ig G, apparaissent
24h aprés. Ces différentes concentrations sériques semblent dues
d la destruction, dans le liquide intestinal, des Ig de faible
poids moléculaire.

FEY (1971) a observé une apparition d'Ig. Colostrales marquées 4
l'isothiocyamate de fluoroscéine 10 minutes aprés leur introduc-
tion dans une anse intestinale de nouveau-né. Ce delai semble mi-
nimum. Vingt heures aprés la prise d'Ig, le taux sérique du nou-
veau-né est comparable 3 celui du colostrum, mais les anticorps

19 S ne s'y trouvent que dans des proportions de 1/4 a 1/5
(HAMMER, KICKHOFEN, HENNING 1968). Cette absorption préférentielle
des immmoglobulines dans des proportions et 3 des vitesses différentes

=

a conduit 3 émettre 1'hypothése d'un catalyseur colostral.

- Un filtrat aprés coagulation des protéines colostrales par la
chaleur, contient des facteurs actifs, de faible poids moléculaire
et composés de phosphates organiques et inorganiques.

~ Le pyruvate, le lactate et 1l'isobutyrate de potassium favoriso=?
le transfert.

- La concentration en immunoglobulines et plus généralement en
protéines améliore le rendement du transport des Ig.
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Pour avoir son rendement optimal, la protéine accé-
lerant le transfert exige des concentrations en phosphate, en
glucose 6 phosphate, en ions sodium et potassium égales a celles
qui existent dans le colostrum. Ainsi l'association au colostrum
de protéines diverses, de solutions salées avec ou sans glucose
ou lactose a3 2 % n'affecte pas 1'absorption.

d/ durée d'absorption

- Le passage des protéines colostrales a travers 1l'épithélium
intestinal est un phénoméne 1limité dans le temps ( FAMULER 1972).
La perméabilité du tractus digestif est maximale pendant les 6
premiéres heures (PERSON et PILET 1974). La quantité des Ig ob-
servées diminue linéairement de moitié de la 2éme 3 la 20éme h.
(COMLINE et COLL. 1951 , BANGHAM et COLL. 1958, COLINET et COLL
1961, KAECKE NBEECK et COLL. 1961, EL NAGEH 1967, PERSON et PIL7ZT
1974) diverses substances ont été essayées pour augmenter la pé-
riode de perméabilité intestinale : progestérone, ACTH , Corti-
sone mais il n'y a pas eu d'effet (DEUTSH et SMITH 1957).

- La fermeture du tractus digestif est indépendant de 1'dge phy-
siclogique a la naissance (FEY 1972). Lors de 1'arrét de 1'ab-
sorption par la barriére intestinale, 1'épithé&lium effectue unc
selection parmi les immuncglobulines.

PENHALE, LOCAN, SELMAN, FISHER et Mc EWAN (1973) observent des
variations individuelles marquées de 1l‘'absorption.

La durée d'absorption est de : pour les IgG : 27h
Ig A : 22h
Ig M : 16h

e) Arrét de 1'absorption:

Le mécanisme de cette fermeture a €té l'objet de nom-
breux travaux.
HILL (1956) : " & la modification de la perméabilité de la muquesu-
se intestinale s'ajoute une destruction des Ig, par activité
croissante des enzymes digestives!' En effet, 4 la naissance, de

nombreux granules de pepsinogéne intracellulaires sont visibles
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sur la muqueuse abomasale''.

- Parallélement le pH diminue graduellement jusqu'ad atteindre une
valeur propre a4 activer les enzymes de la caillette.
KAECKENBEECK, COLINET, SCHOENAERS confirment 1'existence d'un
facteur colostral inhibant la trypsine, hypoth&se infirmée par

SMITE et ERWIN (1959).

FEY (1972) : " Le développement des enzymes intestinales n'est
pas considéré& comme la raison majeure de 1l'inaptitude des veaux
plus agés a absorber des Ig".

Le r8le du fragment Fc comme transporteur a été proposé : en ef-~-
fet, dans 1'étude du passage transplacentaire des gammaglobulincs
chez la femme, le fragment Fc traverse les membranes aussi bien
que la molécule entiére, alors que le fragment F (ab')2 est rete-
nu malgré sa moindre taille. Mais ce rdle n'est pas majeur dans
le mécanisme de passage (FEY 1967, 1968, 1971).

- Le rble majeur de 1l'arrét de 1'absorption revient aux cellules
de remplacement de 1'épithélium, qui seraient imperméables aux
protéines colostrales. Cette propriété serait due & une modifi-
cation de surface.

Selon E1 NAGEH (1967), 1'absorption des immmoglobulines
marquées, injectées dans des anses intestinales ligaturées de
veaux d'dges différents, montre une fluorescence de toutes les
cellules épithéliales jéjunales ches le veau nouveau-né de 6h,
alors que cette fluorescence est limitée au sommet des villosités

chez les veaux de 53h.

Le glissement des cellules de remplacement est effectif dans sa
totalité en 1,6 3 2 jours.

Donc le passage @ travers la paroi intestinale est
rapide 1 a Zh, et ast catalysé comme 1'admettent certains autecurs.
La durée de la période de perm€abilité varie avec le type de sub-

substance mais demeure limitée dans le temps (36h).
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PERSISTANCE ET ELIMINATION

L'étude du devenir des immmoglobulines colostrales mon-
tre une baisse rapide, de fagon asymptomatique, de leur taux san-
guin. I1 y a baisse parce que ces immglobulines sont dérradies et
réparties dans l'organisme. Elles se retrouvent dans des secteurs
vasculaires extracellulaires,; les fluides interstitiels en
sont particuliérement riches (au niveau du foie, rein, rate,

ganglions lymphatiques...).

S5i les lieux de dégradation sont mal connus, les pro-
duits du catabolisme ne sont pas utilisés pour de nouvelles syn-
théses. Selon certains auteurs, la dégradation se fait au niveau
du foie, en chailnes polypeptidiques de faible poids moliculaire,
et €liminées a 95-98 % par le rein (E1 NAGEH, KICKHOFEN et Coll.
1971).

La transformation du colostrum en lait s'accompagre
d'une modification de la teneur en Ig : seules persistent en
grandes quantités les Ig A et les Ig G1. Ces immunoglobulines
qul ne sont plus absorbées par 1l'intestin conférent cependant
une immunité passive au tube digestif du jeune veau. Les Ig G,
sont vite dégradées par les hydrolases digestives. Les Ig A per-
sistent plus longtemps grice 3 leur piéce secrétoire qui leur
permet de se fixer sur les tissus épithéliaux et résister aux
enzymes.
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De cette étude des particularités du veau, nous re-
tiendrons que le veau, bien qu'anatomiquement polygastrique, est
en fait un monogastrique fonctionnel. D'autre part la conforma-
tion histologique du placenta (épithélio-chorial) confére au
colostrum un réle de premier plan pour 1l'immmisation passive du
veau nouveau-né dont la précarité est fonction de 1'é€tat de 1'é-
pithélium intestinal.

Ainsi un déficit immunitaire global ou partiel permet
de donner une explication 3 la sensibilité du veau face 3 certai-
nes maladies dont nous allons & présent €tudier 1'épidémiologie,

la clinique et 1'é€tiologie.
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2.2. LES PRINCIPALES MALADIES DU VEAU NOUVEAU-NE

Dans ce chapitre, nous €tudierons les différentes
catégories de maladies pouvant frapper le jeune veau dés sa nais-
sance, leur é€pidémiologie, leurs formes cliniques et leur €tioclc-

gie.

La naissance d'un veau constitue déja une belle vic~
toire sur tout un ensemble de facteurs défavorables, puisque cer-
taines vaches sont stériles, et que d’autres, pleines, avortent.
Mais avant d'atteindre 1'Age adulte ou méme celui du sevrage, le
veau nouveau-né peut €tre victime d'une foule de maladies onu d'ac-
cidents, capables de mettre un terme rapide a sa vie ou de 1'a-
moindrir au point d'en faire un sujet dénué& de toute valeur éco-
nomique (Professeur FERNEY J.).

Le veau peut présenter 3 sa naissance un certain nom-
bre d'anomalies ou de malformations : ce sont les maladies CON-
GENITALES. D'autres maladies sont acquises au cours de sa vie, dis
les premiers jours ou d€s les premi€res semaines : ce sont les
maladies INFECTUEUSES ou PARASITAIRES. Les maladies infectueuses
sont de loin les plus importantes, puisque 40 % des cas de morta-
1ité sont causées par 1'infection.

Le dernier groupe de maladies est constitué par les
maladies de NUTRITION, résultant trés souvent d'une sélection rmal
conduite et d'une alimentation défectueuse.

2.2.1. EPIDEMIOLOGIE DES MALADIES NEO-NATALES
MORTALITE ET MORBIDITE,

Le terme << épidémiologie >> intéresse un vaste domai-
ne de la pathologie ; ses contours restent assez flous, méme si,
au cours de ces derni€res années, de grands progrés ont été faits
pour les préciser. D'aucuns considérent 1'épidémiologie comme
<< une méthode de pensée, une attitude envers la maladie au scin

d'une population ; une technique pour explorer les causes, avec
pour but la prévention de la maladie quelle qu'en soit la cause>>
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(WILSON G. 1974 cité par MORNET P. et QUINCHON C.)

Cette philosophie peut &tre admise mais elle mérite d'€tre expli-
citée.lIl faut d'abord indiquer que le champs d'action de 1'épi-
demiologie s'est €tendu 3 toutes les maladies ( et non plus seu-
lement aux maladies infectieuses et parasitaires) et qu'elle est
cevenue la discipline qui étudie leur incidence (mortalité, mor-
bidité,...) et aussi la conjoncture dans laquelle elles apparais-
sent, ainsi que les moyens propres a limiter leur emprise, a les

prévenir ou 3 les éliminer.

Trés justement, on pense que la connaissance des modalités
d'expansion d'une maladie est souvent d'une valeur plus grande que
la détection de 1l'agent qui 1'a provoquée" ( WILSON G. 1974).

““ Par ailleurs, nous estimons que l'épidemiologie demeure 1'ins-
trument indispensable pour mettre en évidence le cofit des mala-
dies, notion primordiale en €conomie animale.

MORNET P. et QUINCHON CL. (34)

2.2.1.1. MORTALITE :

Les estimations portant sur la mortalité des veaux
peuvent €tre globales (pour 1l'ensemble d'un pays) ou fragmentai-
res (pour une région, un troupeau, une ferme). Mais ces estima-
tions se heurtent 2 des difficultés d'interprétation:

- du fait des différentes méthodologies d'enquétes qui résultent

tantdt d'entretiens avec les éleveurs par 1l'intermédiaire des vZ-
térinaires, des inséminatcurs, des contr8leurs laitiers..., tan-

tdt de 1l'exploitation de fiches d'élevage, de herd-books...,

- du fait de l'imprécision dans 1'appréciation de 1la mortalité

ol sont parfois confondus les avortements, mortinatalité, la mor-
talité périnatale, la mortalité postnatale. Nous pouvons donner
les explications suivantes

o avortements : intcrruptions de la gestation & un stade ol 1le
produit de la conception n'a pas atteint un degré de développe-
ment suffisant pour vivre dans le milieu extérieur (BERTHELON).
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Donc c'est une mise bas avant 270 jours mais a dif-
férencier de 1'accouchement prématuré quand le produit est via-
ble,

~

o mortinatalité : mortalité 3 la naissance ou dans les 24 heures

suivant 1la naissance.

o mortalité périnatale : mortalité se produisant de 24h a 2-3

jours aprés la naissance.

o mortalité postnatale : mortalité & partir de 2-3 jours jusqu’

avant le sevrage.

- Les difficultés d'interprétation résultent aussi des variatiorns
de 1'3dge de référence pour la mortalité postnatale, les uns
choisisent 8 semaines, d'autres 3 mois, les uns incluant le se-
vrage, les autres non. L'extrapolation des résultats est elle-
méme délicate en fonction de 1'échantillonage, de 1'importance

de 1l'effectif, des modes d'élevage, des moyens statistiques.

LA MORTALITE GLOBALE DES VEAUX :

-~

Exemples : Etats-Unis : elle est de 8 & 25 %, la moyenne &tant
de 10 %.
Pays-Bas: mortinatalité de 6 % par an soit environ
120 000 veaux (VAN DIETEN S.W.J., 1973)
Danemark : la mortalité des veaux est de 7 a8 10 $ en
moyenne, avec des variations de 3,5 % & 22,5 %
(OTTOSEN A.R. 1966 cité par MORNET P. et ESPINASSE
J.) Tchécoslovaquie : la mortalité globale est de 14,39 %
(SLANINA L., HALADE J.S., 1975 cités dans la patho-

logie du veau).

En moyenne, la mortalité totale pour les pays d'Europe Occiden-
tale varie de 6 a3 10 % (dont 2,5 @ 6 % pour la mortinatalité ).

En Afrique tropicale : 30 % de mortalité des veaux

€N moyenne.

Au Rwanda : la seule mortalité globale des veaux due a 1'East
Coast Fever (la theileriosc ) est de 25 %, pouvant aller jusqu's
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30-40 %. En ajoutant la mortalité due aux autres maladies, nous
voyons que le taux de mortalité est trés trés €levé.

2.2.1,2. MORBIDITE DES VEAUX.

Pour un veau qui tombe malade dans les 24h suivant
sa naissance ou qui nait malade, on parle de morbinatalité.
Aprés les 24h, selon le temps écoulé depuis la naissance, on par-
le de morbidité périnatale, postnatale.

Les animaux malades constituent des pertes du fait,

- des médicaments utilisés pour les soigner.

- des séquelles consécutives aux maladies .

- de leurs productions inférieures a celles des au-
tres animaux

- des saisies aux abattoirs qui seront plus fréquen-
tes.

2.2.2. ETUDE CLINIQUE DES PRINCIPALES MALADIES
NEO-NATALES DU VEAU.

2.2.2.1. LES INFECTIONS DU VEAU NOUVEAU-NE OU MALADIES
INFECTIEUSES DU 1° AGE.

0o
g

Ces infections du premier 3ge constituent un ensemble
de maladies ou d'affections microbiennes, atteignant les nouveau-
nés immédiatement ou peu apreés la naissance. Elles sont dues &
des germes variés, mais apparaissent dans des circonstances ide:-
tiques au cours des premiéres semaines de la vie. Les symptdmes
en sont multiples, car les localisations sont trés variables

infection généralisée ou septicémie, ou au contraire infection
de 1'ombilic, de 1'intestin, du poumon, des articulations etc...
Ceci explique les nombreuses appellations dont on affubla cet
ensemble de maladies : septicemie, polyarthrite des jeunes,
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diarrhées des veaux etc...

Toutes les espéces en sont affectées : poulain, por-
celet, agneau, mais de tous les animaux de la ferme, c'est le
veau qui paie le plus lourd tribut 3 1'infection. Chez 1lui ,ce
sont les formes intestinales, septicémiques ou pulmonaires qui

prédominent.

Ces infections du veau nouveau-né sont trés graves
pour de multiples raisons :

- leur fréquence : plus de la moitié des veaux qui disparaissent
avant six mois, meurent au cours de la premiére semaine et en gé¢-
néral d'infection.

4]

- leur gravité : la maladie déclarée provoque la mort dans 70 $
des cas, si elle n'est pas traitée de facon adéquate, et sou-
vent les survivants restent des non-valeurs ée€onomiques.

~ la contagion : lorsque certaines conditions d'apparition,; sont
réunies, l'infection du nouveau-né prend une allure contagieuse
dans une méme exploitation : c'est alors une maladie d'étable,

Pour tcutes ces raisons, les infections du veau nou-
veau-né constituent un redoutable fléau dans toutes les régions
d'€levage, ol elles causent d'importantes pertes &économiques.

LES FORMES CLINIQUES DE L'INFECTION DU VEAU
NOUVEAU-NE.

Les localisations sont trés variables (ombilic, foie,
intestin, poumon, articulations, oeil, oreille, appareil urinairc)
quelquefois multiples (poumon et intestin, poumon et articulations,
ombilic,et articultaticns). Trés souvent aussi, le microbe envahix
d'emblée tout l'organisme (septicémie) et si le veau ne meurt pas
immédiatement, les localisations peuvent survenir ensuite. Lors-
que les localisations suppuréss prédominent et ont tendance &
essaimer en divers territoires du corps, on parle de PYOHEMIE.

Les bases générales du traitement, valables pour toutes les for-
mes, 8 quelques différences prés sont les suivantes
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- un traitement hygiénique : destiné a mettre le malade
dans les meilleures conditions d'entretien pour sur-
vivre. Comme la maladie est le résultat d'un duel en-
tre les microbes et 1'organisme du veau, on compléte

par

- un traitement anti-infectieux (antibiotiques, sulfa-
mides, sérums et vaccins) dirigé contre les microbes.

- un traitement symptomatique destin€ 4 soutenir 1'or-
ganisme pour lui permettre de lutter avec le maximum
dtefficacité.

Voici les diverses formes cliniques :

A. FORMES LOCALISEES.

a) les localisations ombilicales omphalite phlegmoneuse.
- abcés du cordon.

- omphalite gangréneuse

- omphalophlébite.

Ce sont toutes des infections du moignon ombilical,
apparaissant dans les trois premiéres semaines de la vie; se ca-
ractérisant par :

- un mauvais &tat général du veau : il ne téte pas ou
t &e mal, répugne 3 se lever, manifeste de la raideur.
Seules les formes simples (comme un abcés bien locali-
s€&), ne retentissent pas sur le comportement du veau.
I1 y a en général une hyperthermie.

- une enflure de la région du nombril plus ou moins importante
avec un ou plusieurs abcés, des fistules avec des plaies saigneu-
ses, suintantes ou ulcerées, soit un oedéme diffus traversé par
des cordons durs, volumineux,qui sont les vaisseaux ombilicaux
enflammés.

L'évolution spontanée vers la guérison spontanée est
rare. Habituellement 1'inflammation gagne des territoires voisirs

péritoine, foie) ou &loignés ¢ intestins, poumons, articulationsy
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ot des localisations secondaires avec les mémes microbes. Unc

scpticémie mortelle peut, enfin, terminer 1'évolution de 1'ompha-
lite.

b)

La localisation intestinale : entérite, diarrhée ou dysenteric

du veau nouveau-né. Cette forme se manifeste

par un €tat d'abattement, plus ou moins intense avec anorexic,

une température variable, le veau maigrit car il se deshydrate.

par 1'émission d'une diarrhée abondante : profuse, de couleur
blanchitre, jaunidtre ou grisdtre, quelquefois striée de sang
ou franchement hémorragique, qui souille les fesses et la queuc

et provoque des efforts expulsifs fréquents et douloureux.

L'évolution est d'autant plus rapide que la diarrhée

apparait précocément ; quelques heures 3 quelques jours au cours

de la premiére semaine, plus lente ensuite. La mort survient en

hypothermie ( a4 peine 36°%u 37°C); elle peut &tre précédée de

crises tétaniformes. Les complications pulmonaires ou articulaires

ne sont pas rares chez les survivants. Et ceux-ci, qui ne sont

pas a 1'abri des rechfites toujours graves, restent souvent d'un

développement lent et difficile.

c)

d)

Les localisations pulmonaires : pleuro-pneumonie, broncho-

pneumonie contagieuse. Les symptdmes de 1'infection pulmonair:
traduisent principalement une difficulté respiratoire : 1le
veau a le souffle court, les c8tes se soulévent avec rapidit:
et le flanc est entrainé dans ce mouvement rythmique. La ton:
pérature est en général élevée et les naseaux laissent écoulsv
un peu de jetage rapidement séché. Deux particularités sc¢ rat-
tachent 3 ces localisations pulmonaires : la coexistence fré-
quente des signes digestifs et la propension nette a &voluer
de fagon contagieuse.

Les localisations articulaires : arthrite, polyarthrite, rhu-

matisme infectieux du veau.

Elles sont classiques et bien connues des éleveurs.
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Le premier signe observé, trés souvent a la suite d'une infecti:.
ombilicale ou intestinale est une boiterie qui siége sur un ou
pPlusieurs membres, de facon alternée ou simultanée. Puis on note
le gonflement d'une ou plusieurs articulations qui sont chaudes
et douloureuses. Les arthrites les plus fréquentes sont celles

du grasset, du jarret et du genou. Elles &voluent, soit vers la
déformation chronique de 1l'articulation, soit vers la suppura-

tion.

En ce cas, la généralisation de 1l'infection n'est
pas impossible et on voit alors apparaitre des abcés dans les
territoires les plus divers de l'organisme. Dans les deux évemn-
tualités, les animaux sont irrémédiablement tarés : le dévelop-
pement est trés ralenti et la fin en boucherie gravement compro-

nise.

e) Les localisations multiples : La coexistence de l'infection

de 1'ombilic et d'une autre région : articulation, poumon,
intestin n'est pas rare. Sachant que la plaie ombilicale est
considérée comme une fréquente porte d'entrée pour les micro-
bes, ceci s'explique aisément. Ces formes a localisations mul~
tiples sont toujours graves, car elles dénotent déja une pro-
pension nette a la généralisation. En dehors de ces formes &
point de départ ombilical, il faut signaler une forme un peu
particuliére, trés contagieuse, peut-€tre due a un ultra-virus;
la pneumo-entérite. Cette maladie atteint le plus souvent les
veaux de 10 & 15 jours, mais peut sévir sur des animaux dgés
de plus de deux mois. On voit coexister sur le méme animal

les symptOmes déja décrits de 1l'entérite et de 1'infection
pulmonaire aiglie, les premiers prenant le pas sur les seconds
ou inversément. Le pronostic est trés grave, la mort survenant
en 1 3 6 jours et les rares survivants n'ont plus aucun ave-
nir économique. Le traitement est souvent illusoire.

f} Les localisations rares : ces formes sont d'un intérét lirité,

mais il est bon de savoir que 1'infection, chez le veau nou-
veau-né peut atteindre tous les organes ou presque : vessie,
rein, cerveau, oreille, oeil, etc...
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B. FORMES GENERALISEES

L'infection a tendance @ envahir tout 1l'organisme,

hémnie.

a)

b)

on notera

Septicémie : C'est la forme suraiglie de 1'infection

veau -nés. Elle peut faire suite a une localisation
ou survenir d'emblée. Les symptOmes sont brutaux et
quent immédiatement un état de choc trés grave : le

septicémie, ou plus lentement, pyo-

des nou-
quelconque
ils évo-

veau, sans

force,est étendu, prostré, couvert de sueur, gémissant faiblio-

ment. La température €levée descend trés rapidement

en dessocus

de la normale. Le malade peut mourir en quelques heures sans
qu'aucun autre symptdme ne s'installe, Le traitement est ha-

bituellement inefficace.

LA PYOHEMIE : C'est une forme d'infection plus lente. A partir
d'une localisation suppurée : omphalite,; arthrite, ophtalmie,

etc..., les microbes vont coloniser ailleurs et provoquer de:

abcés dans le foie, le rein, le poumon, 1l'oeil, les

muscles,

les os, mais surtout au niveau des articulations. Si 1'abcés

est interne, les signes sont peu nets :

- un mauvais €tat général avec perte d'appetit ct

amaigrissement progressif et des clochers dans 1la

courbe de température qui correspondent aux pous-

s€es successives de 1'infection, les abcés qui n'ont

pas le méme dge apparaissant progressivement en

quelques jours ou quelques scmaines.

- Les individus présentent un aspect misérable et

sont dénués de toute valeur, aussi bien pour 1'é-

levage que pour la boucherie. Le traitement anti-

infectieux doit €tre institué précocement au momzn”

de 1'essaimage des abcés. Il sera completé par des

ponctions ou des débridements chirurgicaux, si ces

derniers sont apparents. :- - o Pr. FERNEY J.).
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2.2.2.2. LES MALADIES PARASITAIRES.

La variété, 1a fréquence, la gravité des infestations
parasitaires du veau ne sont pas identiques @ celles de 1'adulte
ou 2 celles des sujets de 8 3 18 mois qui constituent la meilleurs

cible du parasitisme.

Chez les trés jeunes bovins, ces maladies déterminées
par les protozoaires, les helminthes, les arthropodesou les cham-
pignons, se caractérisent schématiquement

- par une moins grande diversité des agents pathogénes que sur
les animaux plus 8gés. Ce fait s'explique par 1'éventail assec:
réduit des sources de contamination. Le mode d'alimentation,
en particulier, restreint les possibilités d'infestation qui
s'offrent aux animaux sevrés.

- par un niveau d'infestation ou un degré d'infection parasitai-
res souvent 8levés. La sensibilité des sujets jeunes, tolérants
&8 1'égard des agressions en cause, a8 quelques exceptions prés.
et la concentration des animaux qui augmente la densité des
éléments pathogénes infestants, sont des facteurs favorables
a 1'évolution de maladies parasitaires qui, pour peu variées
qu'elles soient, ne sont donc pas 3 négliger. Les principales
parasitoses rencontrées dans les différents types d'élevage
compromettent, 3 des degrés divers, la santé des animaux at-
teints. Elles peuvent aussi affecter 1'homme. (G. JOLIVET,
pathologie du veau).

Nous ne nous &tendrons pas sur ces maladies, parce que
celles qui affectent le veau nouveau-né dans les deux premiéres
semaines de la vie,; ne sont pas trés nombreuses et ne revétent
pas une trop grande importance. Cependant, en considérant le veau
en général, nous pouvons donner une liste de quelques unes de ces
maladies parasitaires qui peuvent 1'infester. Nous pouvons dis-
tinguer

a) les maladies parasitaires cutanées.les gales, les phtirioses,

les teignes.
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b) les maladies parasitaires digestives : 1'Ascaridose d'appa-

rition précoce
-les strongyloses gastro-
intestinales qui sont
les helminthoses contractées au piturage
- la coccidiose dont
l'acuité se situe surtout entre 6 mois et 1 an, mais qui est
aussi précoce,

- 1la candidose

c) Les maladies parasitaires pulmonaires : La Dictyocaulose.

- 1'aspergillose

d) maladies parasitaires endo gobulaires:-come laTheileriose,lafﬂ"

bésiose, anoplasmose.

A ces différentes maladies, nous pouvons ajouter 1la
Cysticercose, transmissible & 1'homme par la viande, de méme la
toxoplasmose.

2.2.2.3. LES MALADIES DE NUTRITION.

C'est la pathologie métabolique et nutritionnelle.
Elle a trait aux maladies de carence et mux troubles métaboli-
gues congénitaux ou acquis. Ce type de maladies n'inquiéte sou-
vent que peu 1'€leveur, car il n'est pas apparemment une cause
de mortalité importante. Le manque 3@ gagner qu'il crée n'en est
pas moins grave pour l'€conomie de 1l'exploitation, car dés que
la croissance d'un animal est perturbée, la rentabilité de son
€lévage devient nulle. Ajoutons que 1l'on attribue volontiers au
microbe une pathologie qu'il a certes déclenchée, mais qui n'au-
rait jamais eu lieu si la résistance du veau n’*avait &té& altérée
par une carence ou un trouble métabolique ( LARVOR P., Patholo-
gie du veau).

2.2.2.4. LES MALADIES CONGENITALES.

I1 s'agit plutdt d'ancmalies, de malformations, voire
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de monstruosités observées sur le nouveau-né 2 la naissance. Si
elles existent, leur fréquence n'est pas 3 méme d'inquiéter les
8leveurs., Elle est relativement trés basse. Leur incidence éco-
nomique n'est pas trés grande. Leur gravité varie selon leur na-

ture.

On peut distinguer 2 grandes catégories - les malformations non
viables
- les malformations via-
bles.

A celles-ci on peut ajouter 1'hémorragie ombilicale, accident

des premiéres heures et l'anoxie : véritable maladie évoluant
4 la suite de troubles survenant immédiatement avant 1'accouche-
ment ou au cours de celui-ci.

A. LES MALFORMATIONS NON VIABLES.

Elles sont les plus graves, car incompatibles avec
la vie. Le nouveau-né qui en est atteint, meurt dés qu'il est
expulsé, car son organisme incomplet ou défectueux ne lui permet*
pas de subvenir & ses propres besoins, tiche qui incombait jus-
qu'alors a la mére durant la gestation.

Exemples : LA COELOSOMIE : - le corps du veau est fendu sur tou-

te sa longueur, quelque fois méme retcur-

né sur lui-méme.
ANASARQUE : C'est une hydropysie généralisée.

HYDROCEPHALIE : le crine et le cerveau sont remplis

d'eau.

- la t&te augmente de volume, elle est dure ou molle selon que

les os du crine se¢ sont développés normalement ou non.

~_IMPERFORATION de 1'anus : le contenu de 1l'intestin ne peut pas
étre évacué et 1l'animal est condamné.

B. LES MALFORMATIONS VIABLES.

Elles déprécient 1'individu en retentissant plus ou
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moins sur son développement.

Exemples - la FISSURE PALATINE : - la vofite du palais est fendue.
des cavités nasales, 1'air

pénétre constamment dans la bouche.

- le veau t€te avec beaucoup de
trés grandes difficultés voire pas du tout. Il ne peux
pas aspirer le lait du trayon.

- les ankyloses et les Contractures des membres.

Les membres sont raides, plus ou moins déviés sup-
portant mal le veau, qui méme dans certains,cas, ne peut pas s
lever.

- Les hernies : surtout la hernie ombilicale. Si elle est

importante, les troubles digestifs s'installes et la croissance
est mauvaise sans parler des risques d'€tranglement. En outre

cette affection est souvent héréditaire et 1'animal doit &tre ré-
formé en tant que reproducteur et vendu 3 la boucherie aussitét

que possible. C'est pourquoi 1'opération est rarement indiquée.

- 1a maladie bleue : Elle survient quelquefois chez 1o

veau . Celui-ci s'essoufle rapidement et peut mourir de syncope
car le coeur présente une grave malformation qui permet le mélan-
ge du sang artériel rouge et du sang veineux bleu. Ainsi s'expli-
que la coloration bleue des muqueuses, qui a donné son nom a la
maladie.

- la persistance du canal de 1'ouracque : ce canal est

-~

un conduit par lequel le foetus expulse 1l'urine & travers le cor-
don ombilical, il unit la vessie & une poche spéciale des enve-
loppes : 1'allantoide. Habituellement, ce canal s’'oblitére a 1a
naissance. S'il persiste, le jeune veau urine par son nombril.
Cette affection, plus fréquente chez le poulain que chez le veau
¢st une cause d'irritation permanente locale qui favorise 1'in-
fection du cordon ombilical.

o Les malformations viables peuvent déprécier 1'in-
dividu en compromettant les tacuités de reproduction.
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Exemple : 1'hermaphrcdisme.

Certaines constituent des curiosité&s qui sont recher-
chées . Exemple : une vache présentant une corne ou un membre
supplémentaire, encore faut-il que ces monstres soient viables.

L'HEMORRAGIE OMBILICALE.

Elle est due 3 des troubles respiratoires qui entre-
tiennent un afflux de sang excessif dans les vaisseaux du cordon
ombilical ou, plus souvent, 38 des causes d'ordre traumatique
coups de langue brutaux de la mére, piétinements etc... Le trai-
tement consiste en 1'application d'une ligature suivie d'une dé&-
sinfection soignée,

L'ANOXIE : Ce terme désigne un &état maladif du
nouveau-né, qui s'est trouvé partiellement privé d'oxygéne immi-
diatement avant ou au cours de 1'accouchement. Le manque d'oxy-
géne, E€lément essentiel de la vie, provoque de graves 1lésions du
cerveau qui vont se traduire par toute une série de troubles.

Les nouveauv-nés souffrant d'anoxie, sont rangés ha-
bituellement dans la catégorie des veaux ayant souffert pendant
1*accouchement.

Les signes de 1l'anoxie : 1l1s apparaissent soit immec -
diatement aprés le vélage, soit durant les trois premiers jours,
soit plus tardivement.

- Le nouveau-né peut-€tre agité. Le plus souvent il se 1léve dif-
ficilement, fait quelques pas en vacillant ou reste couché sans
force.

- il téte peu et péniblement

-~ Mais les signes les plus caractéristiques sont : 1'accéleration
des mouvements respiratoires qui sont saccadés et irréguliers,

et des battements cardiaques. Les troubles digestifs, sans &tre

constants, sont fréquents : le contenu intestinal ou "méconium"
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est €liminé rapidement, quelques fois méme avant ou au cours de
1'accouchement. La température ne dépasse jamais la normale ou
lui est inférieure. Les complications infectieuscs : septicémie,
entérites, pneumonie sont fréquentes, car le nouveau-né affaibli
reste vatré dans la litiére et se contamine facilement.

Le devenir du malade est variable; il dépend de 1'in-
tensité des troubles et de leur moment d'apparition. Les ancxies
précoces sont en général fatales, surtout si les eaux foetales
ont pénétré dans le poumon ; seules les anoxies tardives surve-
nant aprés le troisiéme jour peuvent rétrocéder a la suite d'un
traitement adéquat.

Quoiqu'il en soit, les malformations constituent
rresque toujours un manque a8 gagner pour 1l'éleveur (le veau es-
compté meurt ou devient un non-valeur &conomique). Pour toutes
ces raisons, ces malfcrmations doivent toujours &tre €liminées.
Bien qu'on ne sache pas si toutes les malformations congénitales
sont héréditaires, on doit, par mesure de prudence, les consi-
dérer comme telles.

Par voie de conséquence
~ tout individu viable atteint de malformations 3 la naissance
sera €liminé de la reproduction.

- la descendance passée et future de ses parents sera examinée
avec soin et si ceite malformation ou une autre est identi-
fiée, ce taureau et cette vache seront considérés comme tardc
et réformés en tant que reproducteurs.

2.2.3.  [LTIOLOGIE

CAUSES DE LA MORBIDITE ET DE
LA MORTALITE

C

Ces causes de mortalité et de morbidité, constituant
les facteurs &étiologiques, ont &té mises en €vidence a partir dea
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dispositifs variés(examens cliniques, examens de laboratoire,
nécropsiques) se rapportant d des animaux d'origine et de races
différentes, €levés dans des milieux et suivant des techniques

qui ne sont pas toujours comparables.

De tous ces facteurs de 1'étiologie, aucun n'est
unanimement admis comme déterminant. Pour certains, le dévelop-
pement des microbes, des germes est un épiphénoméne de 1'alté-
ration primitive d'un terrain prédisposé. Pour d'autres, le pre-
mier rdle revient aux germes parce qu'on note une présence quasi-
constante de l'infection et son évolution est le plus souvent
de caractére épizootique ( COLOMB, B.F., 1973),

Dans ce paragraphe nous dégagerons certaines causes
que nous considérons comme prédisposantes et d'autres comme dé-

terminantes.

2.2.3.1. LES FACTEURS PREDISPOSANTS.

Ce sont les facteurs de variation de la mortalité et de la mor-
bidité.

Le troupeau vit dans un tétraédre dont le sommet est
1'éleveur, les trois autres étant le sol, le climat et la plant:
mais cette notion de base de 1'élevage est ancienne. La tendanc:
actuelle de la production animale est l'affranchissement de 1'¢-
levage des contraintes extérieures mais parallélement, on ren-
contre des difficultés liées au groupe ''le troupeau' et aux in-
dividus. L'unité vache-veau est li€e a des contingences propres
d chaque individu et pouvant agir sur son équilibre. Des obser-
vations et enquftes ont permis de dégager certains paramétres
intervenant dans la mortalité et la morbidité des veaux.

De ces facteurs on distingue 3 types

- 1les facteurs tenant au veau
- 1les facteurs tenant 3 la mére
- 1les facteurs de 1'environnement.
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.A. FACTEURS TENANT A LA MERE.

a) Alimentation des méres : L'alimentation des méres joue un

grand r8le et particuliérement 1'apport en matiéres séches

et en Energie durant la gestation.

Diverses enquétes en France ont montré que la mortalité des veau:x
est de 14 % si le taux en U.F. (unité fourragére) est inférieur
a 5,5 U.F./jour ; elle est de 5 a 14 % si ce taux est
de 6,3 U.F./jour, qu'elle est inférieure a4 5 % si le
taux est de 8 U.F./jour (PAREZ M. QUINCHON CL.).

Le r8le de cette alimentation peut s'expliquer par
le fait que, quand la nutrition << in utero >> ‘est maximale, il
y a accumulation de réserves chez la mére ; ainsi 1'accouchement
sera rapide, la production colostrale et lactée sera suffisante

et riche en globulines protectrices.

b) Etat général de la mére : les maladies hyperthermisantes, les

maladies parasitaires, les mammites diminuent ou altcérent la
ration du veau et partant lui conférent une moindre résistancc.
(CHAINEAUX F., 1977).

c) Numéro de v€lage : la mortalité est €levéelors des deux premiers

vilages : difficultés d'accouchement chez les primipares, moin-
dre richesse du colostrum en anticorps par immunisation en-
core incompléte chez la mére, chez les espéces précoces.
(MORNET P., QUINCHON CL. 1977 dans Pathologie du veau)
(QUINCHON CL. cité par COLOMB B.F.).

d) La gémellité : la plus grande fragilité des jumeaux est mani-

feste, elle est encorc plus accusée pour les triplés. Dans ce
cas la mortalité varie du double au triple. Ceci pourrait
s'expliquer par les difficultés de v€lage et 1l'insuffisance
des soins, les naissances gémellaires exigeant un surcroit de
travail.

e) Etat immunologique de la mére : Les immunoglobulines du colcs-

trum que le veau regoit pour son immunité passive, absolument
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nécessaire avant 1'installation de son immunité active, provien-
nent des immunoglobulines circulant dans le sang de la mére, qui
ont été concentrées activement par la mamelle. Une partie de ces
immunoglobulines du colostrum est synthétisée par la mamelle, sou.:
contrdle hormonal.

Les méres malades ou 3 protidémie basse produisent des colostrum.
de mauvaise qualité.

TABLEAU N° 9

Influence des maladies cliniques de la mére sur la

richesse du colostrum.

( . )
% : Colostrum des méres : Colostrum des méres %
( malades (10) f sans maladie clinique )
( . )
E Concentration des %
( Ig colostrales en 9,52 +0,61 12,60 + 0,40 )
E g/100 ml - : —~ g

Relation entre 1'état de santé de la mére et la mortalit’
des veaux jusqu'd 1'Age de trois mois (BARDILLAT J.).

TABLEAU N° 10.

( : : : : : )
( : Concentration des :Pourcentages :Pourcentage :Pourcentage : Pourcentage )
g * Colostrums ‘de veaux ‘de mortalitdde mortalité ® de mortalité g
( : :mort -nés :de 0 a 24h :24h as mois: totale )
rr - .. . . . )
( A : %
( vaches ) ’ ) ) g
falades (13 : 9,52 + 0,61 : 17,7 : 28,6 : 50,0 : 70,6 ,
vaches + 17 : : : : : j
( veaux. ) )

A : 4 vaches 3 jumeaux : 7/8 morts.
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(

( B
(Vaches : : : : :
(saines : 12,6 + 0,40 : 4,1 2,1 : 5,4 : 11,2
E(QS vacheé : . . .

(98 veaux

(

e e o N N Na N Nt

B : 3 vaches & jumeaux

1 vache a triplé 0/9 morts

Influence de la composition du colostrum et de la protéinémie
de la mére sur 1'état de santé& du veau (DARDILLAT J. 1973,
Ann. Rech. Vet. 4, 1, 197 - 212,

TABLEAU N° 11,

f Variation de la concentra-
. tion cn Ig colostrales . Signification

(en g/100 ml)

C olostrum des méres f :
8 veaux vivants (70): 12,64 + 0,35 : P <0,001

Colostrum des méres f :
a veaux morts (14) : 9,32 + 0,59 : P < 0,001

[a)

FNLTNSTNSTNNTNINTNTNTNSLTNTNNTN

(expériences portant sur 84 colostrums de vaches allaitantes)

M M’ et M Ve N Mt et et M i Nt e Ncwr p——g
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Relation entre la concentration en globulines des colostrums
maternels et la mortalité des veux (DARDILLAT J.)

TABLEAU N° 12,

) 1
%Thux de . Pourcentage de ; Pourcentage de ;Nbrtalité N
(lostrum (lére tétée) :mortalité au :mortalité de 2 : Totale 3
% ‘ cours des pre- : jours a 2 mois {
( - midres 24" %
( -
( )
%Colostrums pauvres . ‘ . %
Etaux < 10,5 g/100 ml S 7,7 (3/39) [ 25,0 = 9/36) 332,5=(13/40)%
¢ 34 colostrums, 40 : . A )
( veaux. )
( )
( )
(Colostrums normaux . . . )
(taux < 10,5 g/100 m1  :3,0(2/67) : 1,54 (1/65) :5,9 (4/68) )
E67 colostrums, 68 veaux’ : . %
( )

Expériences nortant sur 101 colostrums recueillis
en 1972-1973 par J. DARDILLAT : The relation bettween the
gammaglobulins in the blood of the new born calf and its state
of health. Ann. Rech. Veter., 1973, 4, 197 - 212,

Nous voyons que 1l'influence parentale joue un trés
grand r6le dans la mortalité et la morbidité des veaux. En ce qu:
concerne la mére, c'est son état de santé, son statut immunolo-
gique, son alimentation et son rationnement qui ont une incidence
indiscutable sur la mortalité des veaux. Quant au taureau, les
pertes en veaux sembleraient croitre avec certains taureaux,

spécialement ceux ayant effectué des saillies pendant une longue
période.

B. FACTEURS TENANT AU VEAU.

La résistance propre des nouveau-nés aux maladies
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infectieuses intervient de fagon marquée dans leur devenir, quel-
le que soit 1l'intensité des agressions. Tout facteur contribuant
8 diminuer cette résistance participe & 1l'augmentation du taux

de mortalité et de morbidité des veaux.

Voici certains de ces facteurs dépendants du veau

méme

a) Etat général du veau et morphologie : Si par sa faiblesse

propre, une souffrance excessive lors du part, le veau ne téte pas
le colostrum pendant les premiéres heures, sa protection immuni-
taire et partant sa résistance a8 1'infection sont fortement com-
promises. Selon SCHOENAERS, sur des veaux infectés expérimenta-
lement, 88 % des veaux privés de colostrum mourraient, au lieu

de 5 % des veaux ayant pris du colostrum.

La morphologie : Les veaux avec un développement musculaire trés

important,a 1'exemple du type ''Culard Charolais' ont une résis-

tance moindre 3 1'infection, une efficacité réduite des thérapeu-
tiques et donc une forte proportion de mortalité.

b) 1'dge des veaux : Il y a deux périodes critiques dans 1'éle-

vage du veau : la naissance et les quatorze premiers jours. Ainsi
mortalité et morbidité surviennent pour les 3/4 durant les 15
premiers jours (CHAINEAUX F., 1977, COLOMB B.F.)

c) Le sexe des veaux : les miles sont plus fréquemment atteints

que les femelles, différence pouvant aller du simple au double
(PAREZ M., QUINCHON CL. cités par COLOMB B.F. ; (QUINCHON CL.

et MORNET P. dans Pathologie du veau) L'explication pourrait &tre
la suivante

- la taille et le poids du mile sont en moyenne supérieurs 3
ceux des femelles, d'ol une plus grande fréquence de parts l=-
borieux. Aussi les veaux les plus légers sont plus souvent at-
teints de diarrhée que les veaux plus lourds.En Europe, selon

QUINCHON, c'est au dessus de 40 kg que les animaux ont le moins

de chance de présenter la diarrhée et que cette derniére durer-
le moins longtemps lorsqu'elle apparait.
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- la situation anatomique du fourreau est telle que 1l'urine se
déverse a proximité de 1'ombilic, favorisant l‘'infection et

la macération de celui-ci.

d) poids du veau @ la naissance : Pour une race donnée, plus

élevé est le poids moyen 3 la naissance, plus bas est le taux

de mortalité.

e) la race : Selon les enquétes effectu€es aux U.S.A., voici

quelques pourcentages de mortalité selon les races

- race Guernesey : 19;4 %
- race Jersey 20,9 %
- race Holstein-Frisonne 17,7 %

En France : les cas de mortinatalité sont de

3,4 % pour la race Frisonne.
2,4 % pour 1a race Normande.
2,9 % pour la Brune des Alpes.

Selon PAREZ et QUINCHON, dans 1'épidé€miologie de
colibacillose (cités par BRIOUDES 1971), la race ne joue qu'un
r8le restreint. Cependant les races & haut rendement seraient
rlus frappées que les races rustiques. En outre les races @ vian-
de font plus volontiers des formes entéritiques, alors que les
races laitiéres font plus souvent des formes septicémiques.

Quant 3 1'influence du croisement, la fragilité plus grande des
veaux issus de premiére et deuxiéme génération est @ souligner.

Pour 1'interprétation, il faut &tre trés prudent
dans certains cas, la mortalité peut &€tre aussi bien due 3 des
difficultés de vélage, au mode d'élevage (€table ou plein air),
au manque de soins qualifiés, qu'a une sensibilité raciale.

g) 1l'alimentation colostrale du veau

Le colostrum tire son importance de son triple r3l::
laxatif, nutritif et immunitaire. Certains auteurs
comme FRADET Y.J.M. 1975,
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ont parlé d'un rb6le anti-infectieux du fait de 1la
richesse du colostrum en leycocytes.

Le veau qui nait hypogammaglobulinémique a impéra-
tivement besoin des globulines du colostrum pour avoir une bonnc
immunité. La distribution et la prise colostrales sont obliga-

toires.

Les taux sanguins des immunoglcbulines du veau ont
une incidence trés importante dans sa pathologie ultérieure.
Cette influence est mise en évidence dans les tableaux suivants.

Influence du taux sanguin d'immunoglobulines du veau

agé de 4§h sur les phénoménes pathologiques ultérieurs

(DANDILLAT et MICHEL, 1972) Cités par KHUN P.M.J.M., 1977)

TABLEAU N° 13,

E Taux sanguins § ¢ de f % de f Date apparition * Durée des %
(d'Ig a 48h imortalité : morbidité : des synmptomes : traitements )
E : : * nécessaires g
( :pourikagué—)
(  rison.

( : J
(taux insuffi- : : : )
( sant : 29 : 100 :6,7j+ 1,2 : 123 + 3 )
( < 0,6g/100 ml: : : - : - )
( (48 veaux) )
% a
( Taux normal : : : : )
(> 0,6g/100ml  : 2,5 85 :10,3j + 1,0 @ 6,4 +0,8)
E (81 veaux) : : = g

Expérience portant sur 129 veaux)
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Relation entre le taux des Ig sériques de veaux du commerce

et leur santé (PENHALE et COLL. 1970)

TABLEAU N® 14

: )

Ig G (mg/ml) : Ig M (mg/ml) %

: : : )

Santé Nombre de : Moyenne :Variations:Mbyenne :Variations )

i veaux o o . . %

)

Survivants : 24 1 7,5+1,0 :1,4-18,6:0,8 + 0,1 :0,2 - 2,6 )
: : - : : : )

)

)

Morts )
: : : : : )

. par Septicemie ., 19 . 0,8+0,3 , 0- 53 0,2+0,1, 0-1,0 3
. par autre caus€ 18 | 5,0+ 1,0 0,7 - 12,6: 0,6 + 0,1:0,1 - 1,9 3
. “ . . )

On remarque que des veaux présentant un taux d'im-
munoglobulines bas sont en général malades plus précocément ;
lorsqu’'on peut les guérir, ils réclament des soins prolongés et
surtout 29 % d'entre eux meurent avant trois mois, alors que seu-
lement 2,5 % des animaux ayant un taux normal d'immunoglobulines
meurent dans cette période (cfr tableau N° 13 ). Les
résultats inconstants obtenus par 1l'antibiothérapie (et la ré-
hydratation) confirment que 1l'aptitude 3 survivre (8 la diarrhé:)
est 1li€e 3 un taux élevé de 1la concentration d'immunoglobulines
dans le sérum.

- En dehors du taux insuffisant d'immunoglobulines, on a émis
l*hypothése d'une déficience enzymatique dans la forme entériti-
que de la colibacillose ( FEY H., 1972).

C. FACTEURS DE L'ENVIRONNEMENT.

a) lieu de naissance : a 1'étable ou au pré. On note une diffé-
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rence de mortalité : + 3 % de mortalité en stabulation entravée

b)

d)

qu'en plein air.
+ 4 § de mortalité en stabulation libre.

(PAREZ M., QUINCHON C. cités par COLOMB A.B.F. 1973)

importance du troupeau : La mortalité augmente avec un accrois-

sement numérique du troupeau. En effet il y a plus de proba-

bilité de contagion directe, une moindre surveillance de cha-

que individu dans un grand effectif, une organisation inadé-

quate, le surpeuplement, la non-administration du colostrum,

une mauvaise ventilation, une insuffisance de main d'oeuvre.
(QUINCHON C.)

L'état sanitaire du troupeau : lorsque la tuberculose ou la

brucellose sévissent dans une €table, le taux de mortalité des
jeunes s'accroit de fagon significative, de 4 % ( PAREZ M.
QUINCHON C.)

la prophylaxie médicale : la vaccination des méres gestantes

et 1'administration de s&rums homologues au veau,nouveau-né

limitent un peu 1les malades nouveau-nés, mais c'est un moyen

f)

aléatoire du fait du grand nombre de sérotypes bactériens, do
leur succession dans une région ou dans une &table et du nom~
bre 1limité de souches dans un vaccin.

l'habitat : la promiscuité dans une atmosphére confinée et en
corollaire 1'impossibilité& d'un nettoyage suffisant entraine
une €closion de maladies digestives. La mortalité est signi-
ficativement moindre quand les veaux restent dans le local de
leurs méres mais attachés séparement ou en boxes individuels
(CHAINEAUX F., 1977)

La saison, la région et les facteurs météorologiques. Ce sont

les variations saisonniéres de la mortalité des veaux qui {ont

penser d 1'influence de ces facteurs. La température est 1'é-

1ément le plus impertant. La zone de neutralité thermique pour
les veaux est trés étroite avec des températures de 12,8°C 3
15,0°C pour les plus basses, et de 20,0°C pour les plus &le-
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vées. Mais 1'influence de ces facteurs peut-étre modifiée fa-
vorablement ou négativement par les exploitants qui créent des
microclimats propres 2 une ferme ou une exploitation (tempé-
rature, humidité, ventilation...), ce qui réduit les aléas

macroclimatiques.

g) L'environnement physique, technique et affectif.

I1 est difficile d'évaluer 1'influence de 1l'environ-
nement physique, compte tenu de la multiplicité des types de
logement. Quelques renseignements ont pu &tre fournis par
SPEICHER J.A., HEPP R.E., 1973 dans le Michigan quant a 1'in-
fluence de la qualité des soins donnés aux animaux. La morta-
1ité semble modifiée selon la personne responsable de 1'ali-

mentation des veaux.

16,6 % avec la femme de 1'éleveur
18 % aveCc son mari

18,2 % avec le fils ou la fille
19,9 % avec un ouvrier agricole

Selon MARTIN S.W., SCHWABE C.W., FRANTI C.E., 1975
en Californie, la qualité du management est considérée comme le
seul facteur en relation significative avec la mortalité des
veaux.

I1 ressort des facteurs de l'environnement que quel
que soit le mode d'élevage, 1'hygiéne est le premier facteur &
considérer. Le manque de précautions sanitaires augmente indu-
bitablement la fréquence et le taux de mortalité.

Ainsi les facteurs prédisposant. le veau nouveau-né
a8 la mortalité et 3 la morbidité sont nombreux, et le plus sou-
vent, plusieurs interviennent en synergie, rarement isolément.
I1 existe d'autres facteurs déterminant, déclenchant la mort ou
la maladie des veaux. Nous allons les analyser dans le paragraphe

suivant,
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2,2.3.2. LES FACTEURS DETERMINANTS

On peut distinguer

les malformations congénitales et les accidents.

les facteurs nutritionnels

les agents infectieux : les bacteries, les virus

les agents parasitaires.

A. LES MALFORMATIONS CONGENITALES ET LES ACCIDENTS.

Nous avons mentionné qu'il existe des malformations
viables et des malformations congénitales non viables.

- Les malforations congénitales non viables entrainent la mort
immédiate du sujet : c'est le cas de la coelosomie,, de 1'hy-
drocéphalie, de 1'anasarque des malformations cardiaques etc...

Les malformations viables compromettent la vie de 1'animal qui
sera un non-valeur &conomique.

~ Les accidents lors des difficultés de v€lage : lors de dispro-
portions foeto-pelviennes, d'embryotomie, d'anoxie peuvent pro-
voquer la mort du veau.

Aprés 1'accouchement les accidents comme 1'écrasement,
les blessures, les fractures, les intoxications; les coups de
pieds vont entrainer la mort du nouveau-né ou débiliter son or-

ganisme et diminuer sa résistance 3 1'infection.

B. LES FACTEURS NUTRITIONNELS

I1 est maintenant reconnu que 1'&tat nutritionnel de¢
la mére, pendant le dernier tiers de la gestation, est capital
pour déterminer la viabilité du nouveau-né et pour 1'élaboration
d'un colostrum de bonne qualité, La prise de colostrum de bonne
qualité par le nouveau-né est une condition sine qua non de sa
survie.

Plusieurs éléments interviennent dans ces facteurs nutritionnels
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la valeur hygiénique de 1la ration

la valeur énergétique
le taux de protéines digestibles

o
}

les carences.

a) La valeur hygiénique de la ration : Des aliments mal conservés

comme les foins moisis, les ensilages avariés provoquent des
phénoménes d'intoxication hépato-rénale sub-clinique chez 1la
femelle gestante. Il en découle une imprégnation toxique du
foetus supprimant ou amenuisant sa viabilité. Une trcp grande
abondance dans la ration de plantes a8 action pharmacodynamique
toxique agit dans le m€me sens. L'influence né&faste, in utero
de cette alimentation se poursuit pendant 1'allaitement car
la mamelle, servant d'émontoire 3 certains produits toxiques,
fournit un lait dysgénésique qui peut avoir un r6le important
dans 1l'apparition des troubles digestifs chez le jeune veau.
(WOLTER, cité par FRADET 1975).

b) Valeur énergétique de la ration : DARDILLAT, BROCHART, LAVOR
1969 ont toujours noté une augmentation de la mortalité chez

les jeunes sujets parallélement 3 une diminution du niveau
€nergétique de la ration des méres. Chez ces jeunes nouveau-
nés nés de méres sous alimentdes, on note :

- une diminution de la production des minéralocorticoides avec
une insuffisance surrénalienne.

- une diminution des réserves glycogéniques du foie du foetus.
Cet &état hypoglycémique compromet sa viabilité.

c¢) Taux de protéines digestibles : Selon WOLTER 1970, le rapport
M.A.D. voisin de 100 est le garant de la parfaite viabilité duy

veau. L'exc@s est tout aussi nuisible que la carence.

d) Les carences : Surtout la carence en vitamine A. Celle-ci in-

tervient au niveau de tous les épithéluims pour augmenter leurs
possibilités de d&éfense et &galement au niveau du placenta

pour permettre a celui-ci d'assurer une nutrition convenable
du foetus.
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C. LES AGENTS INFECTIEUX

Les agents infectieux
mis en cause dans la pathologie du veau sont nombreux et variés
et leur intervention ne revét pas la méme importance. Intervien-
nent les Bactéries, les virus et quelques protistes.

LES BACTERIES

La Colibacille et les Salmonelles sont considérés

généralement comme les plus importantes.

LES COLIBACILLES : surtout ESCHERISCHIA COLI intervenant dans la
moitié des cas de septicémie et dans 7 sur 10 cas de gastro-

entérites,d'oll la fréquence donnée au nom de colibacillose dési-
gnant trop souvent toute diarrhée du veau nouveau-n€ d'origine
infectieuse ou métabolique. (COLOMB A, 1973).

On a eu tendance dans le passé 3 accorder une place
prépondérante aux septicémies a colibacille ; actuellement, dans
certains pays (U.S.A., Canada, France ...), on estime que cet
aspect de la colibacillose est moins répandu, alors que la forme
entéritique est plus commune (1'emploi systématique des sulfami-
des et des antibiotiques pourrait peut-€tre expliquer cette évo-
lution).

LES SALMONELLES : (essentiellement S. dublin et S typhymurium)
se développent chez les jeunes de deuxieéme &z:.

pab]

Parmi les autres bactéries, il faut citer Diplococus
pneumoniae, d'autres germes comme les streptocoques, les pyoba-
cilles, les pasteurelles, les pseudomonas, les proteus.. inter-
venant dans les septicémies, les gastro-entérites, les pneumonicsg,

Listeria monocytogenes, dont 1'épidémologie est mal &tablie, pro-

voque des mortinatalités ou la naissance de veaux débiles.

~

Les affections a leptospires sont rapportées en Europe, U.S.A.
Parmi les germes anaérobies, les Clostria tiennent une place ma-
jeure dans les entérotoxémies.

Les chlamidia et les mycoplasmes, associés ou non 3 deés virus, soat
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accusés d'étre 3 l'origine de pneumop thies (certains mycoplasmes
étant directement responsables d'arthrites et polyarthrites).

LES VIRUS : Le rdle des virus fut pendant longtemps minimisé,
tout d'abord 3 cause de la difficulté de les mettre en &évidence
in vitro et de reproduire expérimentalement la maladie, ensuite
parce que, dans 1la maladie naturelle, il n'existe pas toujours

de signes cliniques, un certain nombre d'infectés latents restant
cependant des porteurs << sains >> de virus (Pathologie du veau,
P. MORNFT, J. ESPINASSE et COLL.).

On a classé les virus en << respiratoires > et << entéritiques >>

PNEUMOPATHIES VIRALES : Dans le complexe des maladies respiratoi-

res du veau, on a reconnu 1l'existence de divers virus comme 1les
Réovirus, Adénovirus, Paramyxovirus (type 3, le plus fréquent),
virus syncitial respiratoire, Herpés virus, Togavirus.

Certains sont connus comme provoquant chez le bovin
adulte une affection bien déterminée : Rhinotrcchéite infectieusc
bovine (HERpés virus) ;,Maladie des muqueuses (Togavirus). La fré-
quence des affections respiratoires chez le veau est intimement
liée a 1'élevage intensif, aux mélanges d'animaux avec porteurs
<< inapparents >> de virus. Les déficiences ou les carences ali-
mentaires aggravent 1'évolution de la maladie, dont la fréquence
est variable suivant 1'8ge. Ces pneumopathies sont &conomique-
ment graves, méme si la mortalité est faible.

ENTERITES VIRALES : Divers virus sont accusés d'€tre responsables

des gastro-enterites du veau : entérovirus, adénovirus, le virus
de la diarrhée bovine/maladie des muqueuses. Les &tiologies res-
tent complexes et les rotavirus et les coronavirus méritent par-
ticuliérement de retenir 1l'attention. Ia diarrhée peut &tre repro-
duite expérimentalement avec ces germes chez des veaux gnctobio-
tiques ou privés de colostrum, mais elle est souvent transitoire
et la plupart du temps les animaux recouvrent la santé. La forme
Plus ou moins grave de la maladie dans la nature peut dépendre

de 1'€tat immunitaire des animaux atteints, du taux de virus in-

fectants de la virulence des souches, de 1'association de bacté-
ries etc...
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LES PROTISTES : Des coccidies du genre Cryptosporidium ont €té

récemment identifides dans des cas de diarrhée, dans les micro-
villosités intestinales, aux U.S.A. et au Quebec.

Voici un tableau montrant certains agents responsa-
bles de la mortalité des veaux jusqu'ad 1'dge de 6 mois, réalisé
dans 1l'enquéte effectuée par les Veterinary Investigation Cen-
ters (Grande-Bretagne).
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VETERINAIRES 0F newes

D. LES AGENTS PARASITAIRES.

RiRt iOYHEC0r

Les maladies parasitaires deviennent trés importan-
tes dans les régions tropicales 3 cause de la pullulation des
varasites. Elles peuvent aussi &tre & l'origine de mortalité dans

de grandes concentrations d'animaux.
Comme causes de mortalité, on peut distinguer ;

- les maladies endoglobulaires hyperthermisantes comme la th&i-
leriose, la babésiose, 1'anaplasmose.
0

La théileriose au Rwanda provoque 25 a8 40 % de mortalité chez
les veaux.

- 1'ascaridose, la coccidiose et les teignes chez le jeune veau
affaiblissent sa résistance et le rendent une proie facile

pour les germes.

Lfascaridose a elle - seule est responsable d'un taux de mor-

talité non négligeable.

Ainsi 1a complexité €tiologique des enterites et des
pneumopathies des veaux n'autorise pas 8 tirer des conclusions
fermes sur le r8le exact des différents germes (sauf pour les
maladies bien individualisées telle la maladie des muqueuses).
On admet que le Stress physique, la plus ou moins grande résis-
tance des animaux, leur plus ou moins grande concentration per-
mettant une exaltation de la virulence des germes, des lots d'a-
nimaux d'origine variée facilitant 1'introduction de germes ou
de souches exogénes, modifient l'action de 1'agent infec-
tieux. En présence de l'animal (avec sa résistance propre), de
son environnement et des contraintes qu'il subit, le microbe
(bactérie ou virus, bactérie + virus ou virus + bactérie) avec
son niveau de virulence, peut avoir une action tré&s variable :
prépondérante, auxiliaire ou méme de témoin ou d'accompagnement
de la maladie.

( MORNET P., QUINCHON C.).
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Pour conclure sur ce chapitre, ncus pouvons dire que
la connaissance de 1'é€pizootiologie dans les affections des veaux

est de plus en plus indispensable :

- ¢lle concourt 3 mieux cerner les principaux facteurs mis en
cause qui, méme si leur impact peut varier suivant les exploi-
tations, les troupeaux, sont les plus directement respon-
sables.,

- e€lle permettra, au fur et a mesure que la place de chacun
d'eux sera plus exactement appréciée, de faire une meilleure
prévention, seule méthocde vraiment rentable.

- Elle peut influer grandement sur les méthodes d'élevage, la
conception des batiments, la conduite des &levages.

I1 faut souligner que dans 1la lutte contre les mala-
dies des jeunes animaux, si les connaissances élZmentaires ac-
quises dans le domaine de 1'alimentation, de 1'hygiéne, de 1'ac-
tion sanitaire €taient d€ja appliquées, une amélioration appré-
ciable se manifesterait et la mortalité et la morbidité trop
importantes enregistrées chaque année se réduiraient sensiblement.
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TROISIEME  PARTIE

LA PATHOLOGIE DU BETAIL AU RWANDA
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INTRODUCTION :

La pathologie du bétail rwandais est si complexe, si
variée, si importante que presque plusieurs maladies considérécs
comme des flé€aux de 1'élevage peuvent se retrouver sur une méne
téte de b&tail ou dans un méme troupeau. En effet dans certains
effectifs, il n'est pas rare de trouver des animaux tuberculeux,
brucelliques porteurs d'hygromas et atteints de fi&vre aphteuse,
sans compter les parasitoses comme la th8ileriose (East Coast
Fever : E.C.F)h les helminthoses et la trypanosomiase qui sont trés
répandues dans le pays.

Pour éradiquer ces maladies, les moyens 3 mettre en
oeuvre sont immenses. I1 faut avoir recours aux moyens les plus
efficaces et les moins chers : Ce sont les moyens préventifs, la
sensibilisation et 1'é@ducation des &leveurs, les informations sur
1'hygiéne du bétail.

Dans cette troisiéme partie, nous allons aborder la pa-
thologie du bé&tail rwandais, d'abord chez 1'adulte puis chez le
nouveau-né, puis nous envisagerons un plan de lutte contre cette
pathologie.

3.1. LA PATHOLOGIE DU BETAIL ADULTE.

Seules les principales maladies et leur fréquence sc-
ront &noncées dans ce chapitre. Ces maladies sont trés nombreuscs
et font de grands ravages dans les troupeaux atteints.

LA FIEVRE APHTEUSE : ( UBURENGE : en Kinyarwanda : la langue
rwandaise)

Cette maladie, apparue en Afrique en 1907 au BULAWAYO,
a sévi trés tdt sur le bétail du Zaire (ancien Congo Belge), du
Rwanda et du Burundi. Elle est ré&apparue en 1973,
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Actuellement, les enquétes dans la région du MUT: P’
nous ont révélé que la maladie apparait tous les deux ans., (.=
une maladie trés contagieuse, avec une grande morbidité, & i>co-
tique. Maintenant la maladie sévit dans le Sud-Est et le Norc-Est
du pays. Certaines &épizooties sont souvent dues aux migrations d:o
troupeaux pirates en provenances de 1'Uganda au Nord du pays.

En Octobre - Novembre 1982, dans la seule région du
iMutara, il y avait plus de 90 000 tétes de b&tail atteintes, dont
60 000 en provenance d'Uganda, amenées par les réfugiés.

Cette maladie entraine une grande mortalité chez le veau

de par des formes malignes respiratoires, digestives, ...

Classiquement, cette maladie reconnait trois localisa-
tions des aphtes : la bouche, le pied et la mamelle. Nous avons
remarqué que la localisation mammaire était trés rare dans tous
les effectifs que nous avons visités.

LA BRUCELLOSE : AMAKORE en Kinyarwanda
KUSULULA en Kikongo.

La maladie est trés répandue dans le pays, elle sév . :
surtout sous le mode chronique, se traduisant par des hygromas
(Amakore) et des orchites ( Imisuha). Cette maladie n'est pas zris
redoutée des éleveurs. Méme si la vache a avorté une ou deux fois,
1'essentiel pour eux, c'est qu'elle vive. Du fait que la maladis
peut sevir sur des exploitations depuis trés longtemps, les &le-
veurs trouvent finalement les avortements et les rétentions pla-
centaires habituels.

Voici la fréquence des avortements et des rétentions
placentaires dans les stations de 1'I.S.A.R.;, en pourcentage de
1'effectif moyen
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Avortement retentions placentaires
1978 0,42 0,79
1979 0,29 0,73
1980 0,90 1,75
1981 0,33 1,16.

Ces pourcentages, relativement faibles dans les stations
d'élevage contr6lé,sont indubitablement plus élevés dans les
troupeaux des paysans qui ne sont pas vaccinés. Nombreux sont
les animaux porteurs d'hygromas et d'orchites, méme dans de pe-

tits effectifs.

LA TUBERCULOSE.

La tuberculose est aussi trés importante dans le pzavs,
qu'elle soit animale ou humaine. Dans certaines préfectures, il
existe des infections-maladies de 1'ordre de 15 % chez les hom-~

mes.,

A 1'abattoir rural de Nyagatare, dans la région du Mu-
tara, du 30/09/1982 au 11/11/1982, sur 1 134 animaux abattus, il
y a €u 189 cas de saisie pour cause de tuberculose, soit un taux
d'infection - maladie de 16,6 % avec 3,4 % de tuberculose géné-

ralisée.
On retrouve différentes formes cliniques de la maladie

- la tuberculose généralisée

- la tuberculose intestinale et pulmonaire
- la tuberculose de la téte

- la tuberculcse hépatique.

LES MALADIES TRANSMISES PAR LES TIQUES. Elles sont trés impor-
tantes et trés répandues dans le pays, surtout 1'E.C.F : Theile-
riose 4 T parva) mais aussi 1'Anaplasmose, la babesiose, les
Rickettsioses comme la heart-~water. C'est la Theileriose qui fait
le plus de ravages dans le pays, sur les animaux de tout Zage.
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Voici la fréquence des cas de E.C.F. dans les stations de
1'T.S.A.R.

1978 2,01 %
1979 2,09 %
1980 0,48 %
1981 2,40 %

Dans certains &€levages, l'incidence de ces maladies
commence @ diminuer 3 causes des bains détiqueurs.

En 1975, il y avait un taux moyen de dippage des bovins de 9,6 %
En 1976, ce taux est de 6,8 % avec 124 dipping-tanks fonction-
nels.

En 1981, le pays comptait 109 dipping-tanks foncti r~~7s
avec 173 centres d'aspersions pour les bovins. Le taux moyen
de dippage avait progress€ de 1,4 % par rapport a 1980, et
taux de traitement (dippages et aspersions) atteignait 7,5

Pour montrer l'importance de 1'infestation par 1. -
ques, des &tudes effectuées par la F.A.0. sur le terrain on:
montré que les infestations moyennes par la tique Rhiphicerhsius
appendicelatus adulte est d'environ 120 tiques par té€te ct de
5 & 10 femelles qui s'engorgent chaque jour.

Les autres maladies transmises par les tiques comme 1la
babesiose, 1'anaplasmose, les Rickettsioses apparaissent spora-
diquent et ont une incidence €économique trés faible.

LA TRYPANOSOMIASE : Elle sévit presque a 1'échelle de tout le
rays. Elle est conm des éleveurs sous le nom ' AMASHUYU ',

C'est surtout la trypanosomiase 3@ T. Congolense et 3 T.vivax qui
est la plus répandue. Dans certaines régions, comme dans les sa-
vanes herbeuses du Sud-Est, et surtout du Nord-Est, on peut
déceler 59,9 cas de trypanosomiase pour 1 000 bovins soit un

taux d'infestation d'environ 6 %.
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Certaines stations sont parvenues & éliminer la trypa-
nosomiase dans leurs effectifs : c'est le cas de la statioan de
1'I.5.A.F. 3 Rubona
de 1'I.S.A.R. & Songa
de 1'I.S.A.R. a Karama

1978 : 2,66 % de cas
1979 : 0,99 %

1980 0 %

1981 0%

Elle provoque des dommages trés importants de par la mor-
talité et la morbidité des animaux ; surtout pendant la grande
saison sé&che. Cette action est combinée avec celle de 1'East Coast
Fever et des verminoses.

LES HELMINTHOSES.

Avec la theileriose, les helminthoses constituent 1lc¢
facteur limitant d'cordre sanitaire du développement des bovins
au Rwanda. Les strongles gastro-intestinaux, la douve du foie,
parasitent la presque totalité des bovins., Le foisennement dz
ces parasites est favorisé par le milieu ot €voluent les onimaux
(p8turages humides; bas-fonds marécageux (Alain PHILIPPOT
1'élevage bovin au Rwanda).

Les strongyloses respiratoires sont également nombrou-
ses, et 1'ascaridose, associée d 1'East Coast Fever, partic’ao
activement a8 1'élevation du taux de mortalité chez le veau.

A 1'abattoir rural de Nyagatare, 183 ont été& saisis pour Jisto-
matose sur 1 134 animaux abattus pendant 41 jours. Ceci tradait
un taux d'infestation de 1l'ordre de 16 %, qui est certaine—ont
supérieur dans les autres régions ol les éleveurs ne sont

aussi bien encadrés que ceux du Mutara.

En Stations Contrdlées, ce taux d'infestation cst rela-
tivement important malgré les traitements systématiques et indi -
viduels subis par les animaux.
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Voici la fréquence de ces maladies dans les Stations de 1°'1.u./..R.

Distomatose Strongylose
1978 4,11 % 7,53 %
1979 3,69 % 5,68 %
1980 1,80 % 7,14 %
1981 0,49 % 1,76 %

LA CYSTICERCOSE : Elle est extrémement répandue dans tout le¢ ays

et dans toutes grandes espéces : bovins, ovins, caprins, norcins.

On voit alors combien est grave son incidence sur la santé humoi-~
ne et sur le plan économique. Mais son action sur la santé des
animaux est trés faible. A 1l'abattoir rural de Nyagatare, 108 cas
de saisie pour cysticercose ont été décélés sur 1 134 animaux

abattus, soit un taux d'infestation de 9,5 $%.

LES COCCIDIOSES : Les coccidioses provoquent des dysenteries
plus ou moins graves. Elles sont souvent confondues avec les

verminoses dont elle aggravent le pronostic. Elles font des ra-
vages importants surtout chez les jeunes, méme en Stations Con-
trédlées. Elle connait une certaine recrudescence pendant ces der-

niéres années.

Stations de 1'I.S.A.R. : fréquence en pourcent

1978 : 1,40 %
1979 : 3,21 %
1980 : 2,49 4
1981 : 1,69 §

AUTRES MALADIES (Mulyamo)

- La peste bovine (Mulyamo) ne s'est plus manifesté depuis son épiz -~ 1=
de 1932-1933, mais un foyer d'infection s'est déclaré en Tan-

zanie vers la fin de 1982,
- La Péripneumonie contagieuse est éradiquée depuis longtemps.
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IBIKACA.

-La Dermatose nodulaire bovine (Ibikaca)(la Lumpy Skin disease) a fait
une épizootie dans 1'Est du pays pendant les années 1981 et 1982,
caractérisée par une grande morbidité chez les adultes, une gran-
de mortalité chez les veaux surtout sur les croisés comme les
croisés Sahiwal.

- La rage, trés fréquente chez les carnivores, se manifeste quel-
quesfois chez

- Le charbon bactéridien et le charbon symptomatique existent
encore dans le pays. Mais le second est plus fréquent que le
premier dont on ne voit pas de formes cliniques depuis quelques
années, mais on sait qu'elle existe. Méme le charbon symptoma-
tique est rare, mais dans les régions possédant des infrastruc-
tures suffisantes, les animaux sont systématiquement vaccinés
contre ces charbons (UBUTAKA).

- La fi&vre de 3 jours (Ephemeral fever, Three days sickness)
existe au Rwanda 2 1'état sporadique. Elle atteint la b&te bo-
vine adulte, le veau 3 la mamelle est plus résistant. Elle se
caractérise par une grande contagiosité , plusieurs &€levages peu-
vent &tre atteints 2 la fois, surtout pendant la saison des pluies;
mais c'est une maladie spectaculaire seulement, de pronostic mé-

dical bénin,

Voir la fréquence dans les stations de 1'I.S.A.R. en pourcent

1978 : 3,74 %
1979 3,21 %
1980 6,61 %
1981 6,33 §

Ces statistiques démontrent une certaine recrudescen-
dence pendant ces derni&res années. Le pronostic économique est

grave, sinon trés grave parce que la maladie provoque des per-
tes en viandes, en lait., Il ya une atteinte de 40 3 50 % des
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animaux dans un foyer ol la maladie est déclarée.

- Les mammites : la maladie existe sous forme sporadiqu= &
son incidence n'est pas négligeable.

La pathologie du bétail rwandais est donc trés civi-.

et trés variée malgré les efforts entrepris pour diminuer 30
incidence. Le gros du travail reste 3 faire.

3.2, LA PATHOLOGIE DU VEAU NOUVEAU-NE.

Pour mieux cerner cette pathologie néo-natale, nous
avons cherché d'abord 4 cerner la pathologie globale, en mettant
en oeuvre certains moyens et mé€thodes que nous allons énoncer
dans le chapitre suivant. A travers cette pathologie, ncus avons
pu mieux déceler celle du veau nouveau-né et ses caractéristigues.

3.2.1. MOYENS ET METHODES D'ETUDE

Nous avons fait recours aux enquétes auprés des €l:-
veurs, 3 la consultation des documents d'élevage dans certaines
stations d'élevage ou fermes d'état, aux préleévements de scrz
et de feces, aux visites dans certaines stations d'élevage.

Enquétes auprés des &€leveurs : Nous avons effectué ces enquites

surtout dans la région du Mutara, qui est une région a2 trés

grande vocation pastorale, ol on trouve de trés grands effectifs
de bovins. En effet, au moment de la préparation dc ce travail, il y avair
dans cette région plus de 90 000 té€tes de bé&tail dont 30 0CO
appartenant aux élecveurs encadrés par le projet OVAPAM et 65 Q00
environ appartenant aux réfugiés venant d'Ouganda. C'est surtout
chez les éleveurs encadrés que nous avons enquété le plus, les
réfugiés étant dans d'autres dispositions d'esprit pour répondre
correctement 3 nos questions.

Ces éleveurs ont été regroupés par le projet OVAPAM
(Office pour la Valorisation agro-pastorale du Mutara) er sec-
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teurs, eux-mémes subdivisés en ranches collectifs au nombre de
64, s'étendant sur une superficie délimitée de 28 000 ha avec
une zone d'extension de 6 000 ha. Nous avons pu visiter certains
ranches dans les secteurs comme entre autres

Secteur KAZAZA : Ranch Kayitabagemu
Secteur MUSHELI : Ranch Gitura.
Secteur Tabagwe : Ranch Nyabitekeli

Ranch Karuruma.

Notre questionnaire était comme suit, il portait sur

- effectif du troupeau.
. Nombre de femelles
. Nombre de veaux
. Nombre de veaux nouveaux-nés

- Pathologie globale - Nombre de bovins morts pendant 1'année ;

chaque année.

- les principales maladies du bétail.

- les maladies les plus redoutées.

- fréquence et causes.

- Nombre de retentions du délivre

- Observation des hygromas (Amakore) et
des orchites (Imisuha) (les 2 derniers
points pour avoir 1l'impact de la brucel-

lose).

- La pathologie du veau nouveau-né : principales maladies du

nouveau-né

- les autres maladies

- Causes de mortalité

- Taux de mortalité

- les caractéristiques de
chaque maladie : oii, quand,
comment, combien ?

- les moyens de lutte : traditionnels,
-modernes.
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- résultats obtenus.

. La consultation des documents d'élevage portait sur

. Les registres d'abattage.
. les registres de traitements
. les registres mortalité - naissance.

Les prélé&vements effectués sont les prélévements J:
song et de fecés, surtout pour évaluer 1'impact des maiadies

parasitaires. Ces prélévements &taient en nombre limités pour

nous donner des données statistiques valables.

~ Les registres d'abattage nous permettaient de relever les
¢ifférents motifs de saisie et de voir la fréquence, le taux
d'infection ou d'infestation pour telle ou telle autre maladiec.

Les registres de traitements nous permettaient d'avoir
une idé€e sur la fréquence de chaque maladie.

Les registres de naissance - mortalité nous permettaient
de relever les différent s causes de mortalité du veau nouvcau-

né.

Les différentes visites et stages effectués dans cer-

taines stations d'élevage, dans certaines fermes d'€tat, dans
certain. élevages privés nous ont aidé 2 avoir des entretiens
avec les vétérinaires ou agents techniques responsables de la
santé animale dans ces centres d'élevage, de suivre sur le texr-
rain méme certains cas de pathologie. Ainsi nous avens pu suivre
1'épizootie de fidvre aphteuse qui sévissait sur le bétail
Mutara dans la seconde moitié de 198Z.

3.2.2. RESULTATS.

De nos enquétes, il ressort que la pathologie du veau
nouveau-né au vu de 1'éleveur n'est pas trés complexe, ou méme
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pas du tout, que pour ces éleveurs, la plus grande mortalité
des veaux est due 3 deux maladies qui sont trés fréquemment ci-
tées, 3 savoir

1*"Igikira” qu'ils croient correspondre 3 la théileriose, et
Mandigandi dont le tableau clinique ressemble a une forme septi-
cemique d'une ou de plusieurs maladies dont 1'étiologie reste 2
déterminer. Pour eux la colibacillose n'existe pas, ou du moins
ses symptOmes sont trés souvent confondus avec ceux de 1'Igikire
correspondant 3 la théileriose.

A ces deux terribles maladies, on pourrait ajouter
Lliyburenge” (la fiévre aphteuse). A cOté de ces maladies trés gra-
ves, les enquétes ont révélé d'autres maladies non moins impor-
tantes. C'est le cas de"l' Inzoka" (vers) ou "Helminthoses'", de
"1'Ibikaca'" (la Dermatose nodulaire bovine), "1'Amakore" (la bru-
cellose). Ces maladies font des ravages trés importants dans les
effectifs des veaux nouveau-nés, sans oublier la trypanosomiase
("Amashuyu'") sur les veaux plus 8gés.

3.2.2.1., LA THEILERIOSE.

Définition : La theileriose est une protozoose du systéme réti-

culo-endothelial et des hématies, infectieuse, non contagieuse,

frappant les ruminants. Cette maladie est caractérisée par un

accés fébrile avec anémie et adénites,

Synonymes : Igikira, East Coast Fever, Corridor disease, Turninc
sickness.

Espé@ces affectées : les Théileria sont des parasites spécifiques
des ruminants : bovins, moutons, chévres, buffles.

Pour les bovins : T, parva en Afrique Orientale et Afrique du Suil
T. annulata en Afrique du Nord et au Moyen-0-
rient.
Pour les moutons et les chévres : T. hirci et T.ovis.

T. parva est transmise par la tique Rhiphicephalus ap:e:n-
diculatus qui en est le vecteur.
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T. annulata est transmise par les tiques du genre hya-
loma.

T. mutans a comme vecteurs plusieurs espéces de tiques
(Rhiphicephalus Sp, Haemaphysalis Sp, Boophilus Sp.).

Ainsi la théileriose est liée & la distribution des ti-
ques, ainsi qu'a leur saison. Les animaux sauvages ont peu d'im-
portance comme réserveirs du parasite.

Au Rwanda, c'est la théileriose & T. parva qui sivit
sur les bovins : jeunes et adultes. Cependant les veaux son’ 2lus

résistants a la théileriose que les adultes.

L'évolution de la maladie est trés rapide, mort er -
6 jours. La mortalité des veaux varie de 25 a 30 % voire 4 3.
Chez les adultes, cette mortalité peut aller de 60 3 90 %,

Selon les enquétes menées auprés des éleveurs, cette:
théilleriose semble correspondre a8 1'Igikira mais cette dernigre
revét un tableau clinique beaucoup plus important avec des singnes
qui ne sont pas typiques de la théileriose comme : 1'augmentation
du velume de 1'abdomen, préscnce de caillets de lait dans le colon, diar-
rhées blanchitres, anorexie, péricardite fibrineuse.

Mais le symptdme 'adenite', trés caractéristique de¢ 1ia
théileriose, est trés fréquemment cité par les €leveurs dans ie
cas de 1'Igikira. Le fait que 1'é€tiologie de 1'Igikira semble
aussi €tre liée au lait maternel incite & réflexion sur la navur.

jsbig

cxacte de cette maladie. Ainsi 1'Igikira peut correspondre ui
ensemble de maladies dont la théileriose certainement, et les

autres parasitoses comme 1'anaplasmose, la babesiose etc...

3.2.2.2. LA COLIBACILLOSE.

Cette maladie existe au Rwanda, mais elle n'est pas
connue des éleveurs en tant que telle. Elle est mieux ccnnue dans
les stations d'élevage et les fermes d'Etat.
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Les veaux Ankolé en sont moins touchés que les croisés.
La colibacillose des veaux Ankolé survient aprés la péricde co-
lostrale. Chez les croisés, la colibacillose sévit dés les pre-
miers jours de la vie et on a incriminé le manque de soins dans
l'alimentation au seau dans la transmission de cette maladie.
Les statistiques revélent que cette maladie connait une certaine
recrudescence.

Voici la fréquence de cette maladie dans les stations
de 1'I.S.AR.

1978 : 2,81 %
1979 : 3, 9%
1980 : 9,10 %
1981 : 6, 2 %

Elle revet une tré&s grande importance, méme dans les
stations contrdlées. I1 y va sans dire que certainement, elle
fait de sérieux ravages dans les élevages de paysans non contrd-
1és,

Dans la clinique de cette maladie, on distingue 1l'exis-
tence de 2 formes de la maladie

- la forme septicémique
- les formes cdiarrhéiques mais la confusion régne en <@
qui concerne ces formes diarrhéiques (34).

Les infections @ germes colibacillaires se divisent en 3 groupes
(Gay 1965) : - la Septicémie colibacillaire

- 1l'entérotoxémie

- 1'entérite colibacillaire ou White Scour (7}

Ces derniéres formes correspondent aux formes diarrhei-
ques. Les deux formes cliniques : septicémique et diarrhéique,
se retrouvent au Rwanda. Il y a lieu de se demander si cette fcr-
me septicémique, ne correspond pas 3 la maladie appelée ''Mandi-
mandi'.
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3.2.2.3 - L'ASCARIDOSE.

C'est une helminthose d'apparition précoce. Tian-i:
par voie colostrale, elle affecte les veaux durant leurs w-onilres
semaines d'existence.

Le parasite en cause est Toxocara vitulorum ('ic
vitulorum"). C'est un nématode de grande taille : plus de O cm
de longueur sur 0,5 cm de largeur, sans ailes cervicales, 3 »a-
roi turgescente, translucide. La femelle possé&de une petitz noin -
te 3@ 1'extrémité postérieure. L'oeuf est arrondi, avec un diame-
tre moyen de 75 microns.

Ce vers est un parasite des bovins, surtout des veaux.

Définition de 1la maladie.

Les ascaridoses sont des helminthoses des mammiféres, et
surtout des jeunes dues 3 la présence dans l'intestin gréle de
nématodes ascaridida de la famille des ascaridés (''Ascaris'’).

Ces helminthoses se traduisent par des signes digestifs =t par-

fois, par des signes généraux, ces signes &tant souvent pricédés
de troubles respiratoires causés par les larves en cours de ai-

gration (sauf pour Toxocara vitulorum qui ne '"migre' pas cho: le
jeune veau).

En général; tous les mammiféres domestiques peuvent 2tre
porteurs d'ascaris, y compris 1'homme. Toutefois les petits -umi-
nants ne sont que rarement atteints. Ce sont surtout les j: .3
qui sont atteints; ainsi que les adultes en mauvaise santé, | -
nutris, carencés.

Au Rwanda, de méme sur le reste du continent africaln,
surtout en régions tropicales, l'ascaridose intervient d'unc ma-
niére non négligeable dans la mortalité des veaux.

.Quand le paysan Rwandais voit son veau cachectique, avec
le poil terne et piqué, et présentant de la diarrhée, il dit gu'il
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est atteint d'"INZOKA" (Synonyme de vers ou serpents).

La fréquence de cette maladie est trés grande, surtout
dans les régions humides; avec concentration d'effectifs impor-
tants.

En général, le taux d'infestation des bovins par les
ascaris est trés 2levé. Comme 1'infestation du jeune veau pour
le cas de Toxocara vitulorum est directement proportionnel &
celle des femelles,lafréquence de cette maladie chez le veau ect
trés élevée.

3.2.2.4. LA COCCIDIOSE.

La maladie existe dans le pays. Elle aggrave le pronos-
tic de 1'ascaridose. Si elle n'est pas connue des €éleveurs, elle
est associe aux maladies attribu€es aux INZOKA ( les verminoses)
La maladie connait actuellement une grande recrudescence. En
stations contrdlées, sa fréquence est d'environ 2 $%.

3.2.2.5. LA TRYPANOSOMIASE.

Elle sévit aussi sur les jeunes animaux. Elle est la
cause d'une grande mortalité. Elle est connue des €leveurs sous
1'appellation d'"Amashuyu'". La forme "Congoleshi" ([ la trypanc-
somiase @ T. Congo lense) est la plus redoutée des éleveurs. Elic
provoque une mortalité soudaine.

Les jeunes animaux nés de méres prémunies ou guéries
sont plus ou moins résistants (immunité passive). Dans d'autres
cas, il est signalé que la sensibilité des jeunes est plus gran-
de. Parfois le simple fait d'une vaccination peut recueillir un:
trypanosomiase latente chez les veaux.

3.3.2.6. LA FIEVRE APHTEUSE (Uburenge)

La maladie sévit au Rwanda. Elle est réapparue en 1973,
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Elle est bien connue des €leveurs comme une grande causc de aov-

talité des veaux. En eff%t la fiévre aphteuse est une maladi:

mortelle chez les jeunes. Les veaux sont frappé&s par les forues

malignes de la fiévre aphteuse. Ces formes sont dues a 1l'exten-

sion de 1'€ruption des aphtes (chez 1'adulte, la localisaticn des

aphtes est mammaire, buccale, podale) aux muqueuses profondes

- sur le tube digestif : Oesophage, estomac, caillette, intestin
gréle

- sur 1l'appareil respiratoire : les bronches et le parenchyne
pulmonaire.

- sur le coeur : provoquant une mort brutale.

on a la forme septico-cardiaque.
La forme digestive s'observe chez le veau ayant tété nume
mére porteuse de vesicules sur le trayon.
Les signes généraux sont graves : température trés €levée.
- une entérite séreuse, violen-
te, striée de sang (hémorra-
gique) avec des tennesmes et des &preintes. La mort survient

avant 24 - 48 heures.

La forme maligne respiratoire se traduit par - une trachéobron-
chite
- une broncho .nzu-

monie, qui est gangréneuse quelquefois.

L'évolution s'étend sur 48 heures a 3 jours, la mort survic.t
par asphyxie et oedé&me aigii du poumon.

La forme septico-cardiaque présente les signes de 1l'asthme car-
diaque post-aphteuse (i1 y a une myocardite aiglie) mais ils sont
plus prononcés : le coeur est violent, tumultueux, avec aryth-
mies, intemittences. La mort survient en 12 heures - 24 hoi o,

O

L'Uburenge est une maladie trés redoutée chez les €leveursc.
€st d'autant plus redoutée chez les éleveurs Bahima, nomad:cs
jusque récemment, qu'elle provoque un tarissement de la lacta-

tion chez la vache, alors qu'ils ne se nourrissent que prescue
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exclusivement du lait. Les veaux aussi risquent de mourir d'ina-
nition, faute de lait maternel.

3.2.2.7. LA LUMPY SKIN DISEASE.

C'est la Dermatose nodulaire bovine, correspondant prc-
bablement 3 1'"IBIKACA'". Cette maladie a 8&vi au Rwanda et a
provoqué beaucoup de mortalité chez le veau, surtout chez les
veaux croisés Ankolé x Szhiwal , comme dans la station d'élevage
de Karama. Elle est aussi connue des €leveurs comme cause d¢
mortalité et de morbidité des veaux. En effet la maladie sévit
sous forme €pizootique brutale dans une région ol elle est in-
connue. Elle peut revétir des localisations au niveau des muquet
ses internes, provoquant des troubles digestifs, respiratoires
et nerveux, pouvant occasionner la mort de 1l'animal.

Dans la région ol la maladie existe, elle sévit sous
forme de petits foyers enzootiques ou de cas isolés.

La mortalité moyenne varie de 2 38 10 % mais elle peut
se révéler supérieure. En général c'est une maladie bénigne chen
1'adulte.

3.2.2.8. AUTRES MALADIES.

Au Rwanda, il existe beaucoup d'autres maladies dont
1'impact surtout chez le veau n'est pas bien connu des éleveurs
ni méme des techniciens responsables de 1'élevage. Ces maladies
sont nombreuses et sont surtout connues chez 1'adulte : c'est le¢
cas de la tuberculose;, de la brucellose, des autres maladies
transmises par les tiques comme 1'anaplasmose et la babesiose.

- La Tuberculose : la maladie sévit chez les animaux et chez

les hommes avec un fort pourcentage, pouvant
atteindre 10 % ou méme plus.

La réceptivité des veaux est maximale 3 la naissance
puis diminue jusqu'a la mort.
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La sensibilité de ces veaux est maximale 4 la naissance
puis elle va connaitre:des fluctuations : elle diminue jusqu'a
la puberté ol elle reprend, puis diminue graduellement ; elle
est basse 3 1'4ge adulte. Elle redeviendra importante a la vieil-
lesse.

Le veau s'infecte par le lait virulent ou lors de l'ac-
couchement en cas d'atteinte de 1'utérus. Normalement, on dit quc
la tuberculose est une maladie de la domestication des animaux

mais il est €tonnant de voir combien le taux d'infection maladie
est €levé dans les élevages presque nomades comme ceux des Bahima,

- La Brucellose : vu la grande fréquence de la maladie chez les

adultes, ne fut-ce que par la simple observation des hygromas,

l2 maladie existe aussi chez les veaux. Elle est d'ailleurs 1la
cause de plusieurs cas de mortinatalité du veaux. Ou bien le veau
nait mort ou bien quand il est viable, il est atteint de pncumo-
nie brucellique et sera un non valeur &conomique., Le veau aussi
peut naitre vivant mais non viable. La mort des foetus lors
d'avortements est trés fréquente. C'est d'ailleurs les avortements
brucelliques que les &leveurs redoutent. Ils disent que la bru-
cellose est grave sculement quand "elle est interne" : "Amakore
Yo Mu Nda.

Les 1ésions chez le foetus et le veau sont caractérisées
par une gastro-entérite catarrhale, 1les ganglions et la rat: sont
parfois hypertrophiés. Souvent on note chez le veau des 1lésions
de pneumonie avec hypertrophie de la rate.

- Les maladies comme 1'anaplasmose {une rickettsiose) et iz ba-
bésiose (protozoose )sont bénignes chez le jeune.

- Il existe aussi, selon les données des enquétes aupr<=:
€leveurs,une maladie trés tré&s redoutable chez le vesu. “ilro-

yante, qui est connue sous le nom de ""Mandigandi'.

Elle se caractérise surtout par des formes nervevceos
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tremblements, tournis, trismus, cécité quelquefois, pédalages,
l'animal fait '"magasir’ (il ne parvient pas a déglutir les ali-
ments qu'il a dans 1la bouche), la mort est presque certaine.

La maladie sévit sur les plus beaux animaux, lorsque
les animaux pdturent sur des piAturages briilés exposés au soleil.
C'est une maladie sporadique, sévissant pendant la période chau-
de. Les éleveurs croient que cette maladie aurait un certain
rapport avec les tiques, les bains acaricides ont un peu diminué
son incidence.

La terramycine a une certaine efficacité dans le trai-
tement de cette maladie. C'est une maladie atteignant presque
exclusivement le veau. La nature exacte de cette aftfection reste
2 déterminer.:

ist-ce une forme suraigiic ou unc forme nerveuse de la theilerios: ~

~5t-ce une forme septicémique de la colibacillose ?

Ces symptOmes nerveux correspondraient-ils aux signes
du syndrome déshydratation lors de diarrhées néo-natales ?

Est-ce une crise aiglie d'anaplasmose - babesiose ?
Toutes ces questions restent 3 é&lucider.

- Les enquétes auprés des €leveurs Bahima, qui sont des spécia-
listes de 1'élevage, qui ne vivent que pour et par 1'é€levage,
nous ont révélé la présence d'une autre maladie, qui existe ausst

dans tout le pays : on 1l'appelle : KARONDA,

I1 semble qu'elle sévit sur les animaux a partir de 2
semaines. Elle se manifeste par : une turgescence des vaisseaux
de la cavité buccale, surtout sous la
langue.
- des 1ésions sur le mufle et les narines
- des claquements de dents; les dent de-
viennent mobiles.
- présence de nodules sur la langue, dans
la cavité buccale, sur le foie, le poumon. Ces nodules sont rou-
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ges, non suppurés, durs, laissant couler du sang 3 1l'incisicn.

-~ 1'animal dégage une mauvaise haleine de la cavit¢ buce
cale.

- 1'animal fait du pica : il mange de la poussiére,
recherche des herbes trop séches.

- A 1'autopsie : on note la présence d'un grand nombre
de vers.

A la derniére phase il y a anémie, déperissement, fonte
musculaire. On décéle dans ces symptdmes une stomatite et pro-
bablement une ascaridose. Mais 1'€tiologie de cette stomatite
n'est pas connue. De par les sympt8mes décrits, elle ne semble
pas correspondre 3 la stomatite ulcéreuse bien connue chez les
veaux : la diphtérie des veaux qui est une nécrobacillose due
au Bacille de Schmorl. Mais KARONDA présente certaines simili-
tudes avec cette nécrobacillose

- langue gonflée, parsemée de petites tlches grises ou jaunes,
de méme sur les -cncives et la face interne des joues,

- puis atteinte de la muqueuse nasale d'ou jetage et dyspnée.

- il y a toux : les 1ésions sont étendues au bronches et aux
poumoms

- i1 y a de 1a diarrhée : il existe une nécrose caseuse du tubde
digestif des veaux: estomac et intestin.

- La mauvaise odeur dans Karonda peut €tre aussi bien due £

l'atteinte de 1l'appareil respiratoire qu'd 1'ascaridose
cette odeur est butyrique.

Aprés cet exposé des résultats de nos enquétes sur in
pathologie du veau nouveau-né au Rwanda, nous voyons que 1l¢i na-
ladies qui attaquent les veaux sent trés nombreuses. Nous n'avons
mentionné que celles qui nous semblent les plus importantes, il
en reste d'autres dont les incidences ne sont pas moindres: c'est
le cas de omphalites, des arthrites, des salmonelloses pour ne
citer que celles-ci.

Cette pathologie est tré&s importante, trés variée, tras
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sévére, Elle cause beaucoup de dommages dans les élevages, c'est
pourquoi nous nous proposons d'aborder succintement ses incideii-

ces €conomiques et sociales dans le chapitre suivant.

3.2.3. INCIDENCES ECONOMIQUES ET SOCIALES.

C'est le veau qui se développe pour donner la génisse,
le taurillon, le bouvillon, le boeuf, le taureau et la vache.
Quand il meurt, pas de vache ou pas de taureau. Par ce fait mima,
on peut dire que le veau est 3 la base de 1'Zlevage. La bonne
marche de 1'exploitation dépendra de la bonne croissance, de la

bonne santé du veau nouveau-né.

Incidences €conomiques : La mauvaise santé du veau, sa morbidit?

entraine un retard de croissance, une augmentation de 1'indice
de consommation sans compter les frais thérapeutiques pour son

traitement,

o Ce retard de croissance constitue un handicap & la productiecn

de veaux de boucherie, de veaux destinés & 1l'engraissement pour
donner des animaux de boucherie.

o L'augmentation de 1'indice de consommation et les frais thérn-
reutiques rehaussent les dépenses d'€levage.
- les saisies & 1l'abattoir, du fait de maladies comme
la cysticercose constituent des pertes en argent et en viandc.

- certaines maladies comme la brucellose rendent le veeou
un non-valeur &conomique, ce qui constitue des pertes en pro-
duction de lait et de viande escomptées pour l'avenir.

Ainsi la morbidité du veau constitue un handicap sérieuy

faily

la production animale.

Quant a lz mortalité : - elle supprime catégoriquement

le croit de 1'élevage. Le veau de boucherie ou le veau d'élevagec
souche est perdu. Il faut attendre encore une année pour avoir
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un autre veau, si la vache n'avorte pas (ce qui est le cas pour
la brucellose : la vache peut avorter deux fois de suite).

- Elle constitue aussi une perte en viande

- Quand le veau nouveau-né est mort, il y a rétention
lactée chez la mérc, ce qui est 3 la base de mammites.

Les incidences hygiéniques

Les maladies néo-natales du veau peuvent &tre 3 la basc
de zoonoses humaines comme la brucellose ou la tuberculose, de
méme la cysticercose.

Pour ce qui est de la tuberculose : la grande fréquencc :
le taux trés €levé des infections maladies chez les humains au
Rwanda sont 1iés sirement a l'atteinte du bétail rwandais, notam~
ment les veaux nouveau-nés. En effet il y a un contact trés
étroit entre 1'éleveur et le veau nouveau-né. Quand le veau est
né au piturage, il doit souvent le porter sur ses &paules jus-

qu'a la maison.

Traditionnellement, les veaux logeaient dans la hutte
méme de 1'éleveur chez certains. S'ils n'étaient pas logés dans
la hutte méme,ils étaient 1c €s dans 1l'enclos entourant la casec.
Comme ils restent 2 la maison, ils ont beaucoup de contacts avec
les enfants, Souvent méme le seau servant & l'abreuvement du veou
est aussi utilisé par la famille. Nous avons mentionné que les

réceptivité et la sensibilité & la tuberculose étaient maximales
d la naissance.

L'ingestion de viandes cysticerquées de veaux peut ex-
miquer aussi la trés grande fréquence du taeniasis humain au
Fwanda. En effet la cysticercose est extrément répandue au Rwan:i:
chez les bovins jeunes et adultes, chez les petits ruminants e=
chez 1le porc.

Pour pallier 3 ces incidences économiques et hygiéniqucs
non négligeables, des moyens de lutte sont mis en jeu.
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3.3. MOYENS DE LUTTE CONTRE LES MALADIES NEO-NATALES
DU VEAU.

D'emblée, nous pouvens nous permettre de dire qu'il
n'existe pas au Rwanda des mesures spécifiques réservées a la
lutte contre la pathologie du veau. La plupart des mesures misc.
en oeuvre visent 4 améliorer la condition sanitaire du cheptel
jeune ou audlte. Ces moyens de lutte comportent un volet traditicn-
nel et un volet moderne. Les mesures traditionnelles ne sont pas
trés variées : elles consistent en saignée, incisions sur 1la
peau ou la région 4 traiter avec un couteau ou un morceau de fer
tranchant trés chaud, incandescent ; en administration de breu-
veges 3 base de plantes médicinales telles que 1'INTOBO, 1'UMU-
RAVUMBA, L'UBUSHOHERA.

Les moyens modernes consistent en administration de mo
dicaments tels les antibiotiques, les antiparasitaires les sulfamidss
- en utilisation d'insecticides et autres
produits.

3.3.1. LUTTE_CONTRE CERTAINES MALADIES.

LA LUTTE CONTRE LA THEILERIOSE : IGIKIRA
Cette maladic constitue un facteur limitant de 1'éle-

vage au Rwanda. C'est pourquoi des moyens importants sont mis en
oeuvre, des projets méme sont créés pour pouvoir cerner tous les
paramétres de la maladic et lutter efficacement contre elle.

Les moyens traditionnels : les €leveurs emploient

- des breuvages de plantes médicinales telles 1'UBUSHO-
HERA et 1'INTOBO, 1'UMURAVUMBA.

- des incisions sur les ganglions hypertrophiés avec
application locale d'un antiphologistique pour détu-
méfier ces ganglions

- la saignée.

Les moyens modernes ;
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-~ la lutte contre les tiques : des travaux intéressants
ont été réalisés dans ce domaine ou sont en voie de
réalisation. Un projet du gouvernement Rwandais avec
la F.A.0. de "lutte contre les tiques" a été créé. I1
se propose d'étudier les tiques du b&tail au Rwanda :
les espéces, la répartition, le cycle, le développe-
ment. Des essais d'immunisation contre 1'E.C.F. par
fabrication de Stabilays [ce sont des suspensions de
parasites au stade infectant récoltées de la tique,
par lesquelles ont infecte réguliérement les animaux
par inoculation. Ces suspensions peuvent €tre conser-
vées vivantes 3 de basses températures ( Stabilavs con-
servés au moins pendant 600 jours sans perdre le rcu-
voir infectant)] ont été entrepris depuis longtemps.
La méthode auss de 1'infection - traitement est cxné-
rimentée : on infecte les animaux avec des souches pa-
thogénes de T. parva et on administre un médicament
comme la terramycine.

Les animaux guéris de cette infection possédent une certaine im-

munité.

- La lutte contre les tiques se fait aussi par les bains acarici-
des dans les dipping =~ tanks et par les aspersions.

- On doit mentionner aussi le détiquage manuel du bétail c¢¥f.ctué

par 1'éleveur ou le gardien du troupeau.
Enfin sur les animaux malades, la terramycine est le mé-
dicament le plus employé sinon le seul. Cette terramycine semble

efficace, son efficncité est reconnue méme tar les éleveurs.

Les résultats : Dans les stations oli cette lutte est la mieux

suivie et la mieux organisée, 1l'incidence de 1la maladie diminue
mais celle-ci persiste. En effet la fréquence reste d'environ

2 % méme dans ces stations. Dans les €levages de paysans encadrés
par des projets, la fréquence de cette maladie est supérieure &

celle rencontrée dans les stations d'élevage.
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Chez les paysans €leveurs non encadrés par les projets,
qui constituent la majorité, l'incidence de la maladie est trés
grande. Des troupeaux pcuvent passer une année sans avoir de
bains acaricides. La mortalité et la morbidité demeurent donc
trés €levées.

La lutte contre la Colibacillose.

Cette lutte consiste en l'utilisation d'antibiotiques
ou de sulfamides. La recherche d'un auto-vaccin par le labora-
toire véterinaire de Butare est en cours.

Ré€sultats : - les &€leveurs ne connaissent pas spécifiquement 1=
maladie, donc aucun moyen de lutte n'est mis en jeu
exactement contre cette maladie.

- Dans les stations d'é€levage, la maladie persiste

malgré les moyens mis en oeuvre.

La fréquence de cette maladie dans les stations de
1'I.S.A.R. en 1981 était de 6,2 §.

LA Lutte contre la trypanosomiase.

Des actions trés importantes ont &€té menées dans ce ca-
dre. Ainsi des couloirs anti-glossinaires ont &té créés dans
1'Est du pays au Bugesera. Sur ces couloirs, il y a eu épandage
d'insecticides, soit par pulvérisation par avion en 1960-1963,
soit par des pompes mEcaniques portatives en 1980. L'insecticide
utilisé est le '"Dieldrin', d'une rémanance d‘au moins 3 mois.

Dansde traitement des animaux, deux produits sont es-
sentiellement utilisés depuis longtemps

- une diamidine : acéturate de diminazéne : Berenil N.D. Ce Bére-
nil est injecté en I.M., en solution a8 7 %, d la dose de 3,5/
kg de poids vif, & titre curatif.

- 1'Isométamidium : TRYPAMIDIUM N.D.
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C'est une poudre de couleur rouge sombre, hydrosolublec,
de la série des phénanthridines : c'est le plus actif. Il est
actif sur T, vivax, T. congolense, T. brucei, T. evansi. Voies
et posologie : dose curative en I.M. : 0,25 a 0,50 mg/kg

en I.V. : 0,50 & 0,75 mg/kg.

dose préventive : en IM. : 0,50 3 1 mg/kg.
en I.V.: 0,50 a8 0,75 mg/ke.

A la concentration de 1 4 2 %, la durée de protectiocn
est de 2-6 mois quand l1l'injection a été faite en I.M., de 60
jours en I.V. En moyenne, il faut utiliser 0,50 mg/kg de poids
vif. Au Rwanda, ce produit est surtout utilisé 3 titre préven-
tif, dans les traitements systématiques trypano-préventifs, aui
se font au mois de février et de juillet, donc en début de saisons
séches o0 la glossina morsitans prolifére le plus.

Dans les stations d'élevage et dans les €levages ol les
traitements trypanopréventifs systématiques sont bien suivis, les
résultats de la lutte sont satisfaisants. Ainsi les stations
d'élevage et fermes de 1'I.S.A.R. sont parvenues 3 se débarasser
de la trypanosomiase., Dans les autres €levages ol ses traitements
sont appliqués, la maladie ne se rencontre que sous la fori.e
sporadique.

La lutte contre les Verminoses.

En dehors des stations d'élevage et des €levages enca-
drés par ces stations, nous pouvons nous permettre de dire que
rien n'est pratiquement fait dans la lutte contre les verrinoses
des adultes et 1l'ascaridose des veaux.

En effet les vermifugations systématiques ne sont ef-
fectuées qu'en stations. Pour le paysan rwandals, les verminoscs
ne constituent pas une maladie grave. C'est normal que le bétail
ait des vers ; il s'inquiéte seulement quand apparait la diar-
rhée et le mauvais état général frisant la cachexie. Cette si-
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tuation est trés déplorable dans un pays ol toutes les condition:
sont réunies pour une prolifération des helminthoses : grande
concentration d'animaux infestés sur des paturages humides et
trés étroits. Un traitement traditionnel des verminoses consiste
en 1l'administration de breuvages 3 base d'Umuravumba : herbe qui
est trés utilisée aussi bien dans les soins des animaux que caux
des hommes contre une gamme de maladies telles : les coliques,
les céphalées, la toux etc...

Résultats : L'infestation du bétail rwandais par les verminoses
est massive. Celles-ci sont & la base d'un taux de
mortalité important et contribuent trés fortement 4

la baisse des productions animales.

Voici 3 titre d'exemple de lutte contre les maladies du bétail

le calendrier des traitements préventifs adopté 3 la station de¢

Rusumo.

Janvier (début) : Vermifugation.

Février : Trypanoprévention.

Mars : -

Avril : Vaccination anticharbonneuse.
Mai (fin) : Vermifugation.

Juin : -

Juillet : Trypanoprévention

Aoflit : -

Septembre (fin) : Vermifugation.

Octobre : -

Novembre : Vaccination anti-brucellique.
Décembre : -

- apré€s ce survol des moyens de lutte, nous voyons qu'il n'y a
rien de spécial qui soit effectué pour la lutte contre la pa-
thologie néo-natale.

Aprés la naissance, le veau reste avec sa mére et peut donc ab-
sorber du colostrum & volonté. La mére recoit un supplément de
fourrage fauché au chaip>s et apporté dans l'enclos ou tout prés
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de 1'enclos. La vache va rester a8 la maison pendant 3 jours.

Le veau, aprés quelques jours, comme supplément au lait, recgoit

de 1'eau ayant servi a préparer les aliments, a les cuire., C'es*
une sorte de "'sauce' . L'apport de cette 'sauce' dans la consti-

tution de la vigueur du veau est indéniable.

3.3.2. QUELQUES CRITIQUES

La lutte contre la pathologie du b&tail et en particu-~
lier celle du veau est trés insuffisante. Il y a d'abord un manr-
que de personnel, de techniciens véterinaires qualifiés (le pays
ne compte qu'environ 20 docteurs véterinaires). Avec ce manque
de techniciens véterinaires associ& au manque de ressources et
au fait que les paysans €leveurs ne connaissent pas exactement
le rdle du véterinaire, les services véterinaires connaissent un
lourd handicap. La vulgarisation des nouvelles méthodes d'élev= -
ge, des moyens de lutte efficaces est ralentie.

Les infrastructures véterinaires sont insuffisantes, et
néme certaines existantes sont désaffectées, ne sont pas utili-
sées. Ainsi certains dipping-tanks sont abandonnés. Ils de-
viennent secs, craquelés, inutilisables alors qu'ils sont in-
suffisants et constituent le moyen de base de lutte contre 1la
théileriose. L'approvisionnement de ces dipping-tanks en acari-
cides est irrégulier. Le pays compte 109 dipping-tanks fonction-
nels, alors qu'il en faudrait 300 pour tout le pays ; comme ¢a
chaque commune aurait au moins 2 dipping-tanks.

Aucune lutte ne peut jamais €tre bien menée si les in-
téressés (les éleveurs), ne sont pas convaincus de 1'intérét de
cette lutte. Ainsi les éleveurs rwandais n'entrent pas souvent
en contact avec les services vétérinaires. Ils ne connaissent
Pas ou ne reconnaissent pas leur utilité. Pourquoi ? Est-ce par-
ce que ces services sont souvent trés &loignés des éleveurs ?
Est-ce paree que la pathologie de leur bétail ne les inquiéte
pas outre mesure ? Certainement non. Mais il arrive que les €l:-
veurs rwandais ne se rendent pas compte de 1'importance de tell:
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ou telle autre maladie. Ainsi 1'importance de la brucellose et
des verminoses est presque méconnue. Ce fait pourrait &tre dd

d ce que certaines maladies comme la brucellose provoque des
pertes d'une maniére insidieuse, ou d‘'une fagon non directement
tangible comme les verminoses qui font maigrir les animaux jus-
qu'a la cachexie. On pourrait aussi mentionner que les rwandais
sont traditionnellement trés attachés 3 1'é€levage, a la béte
bovine. Que la vache soit famélique, cachectique, 1l'essentiel
est quelle soit vache et posseéde de belles et longues cornes,
mais c'est une conception qui doit et qui va €tre dépassée.

- Le manque de personnel qualifié a souvent des inci-
dences facheuses : c'est le cas du manque d'agents qualifiés
l'inspection de la viande et des autres produits d'origine ani-
male. Si on s'imagine combien le taux de cysticercose est élev?
sur les carcasses et comment 1'inspection est faite sur les tue-
ries de certains marchés, ¢a donne & réflechir. Souvent méme,

il n'y a méme pas d'inspection.

- Le manque de paturages a la base d'une sous-alimentz-
tion, affaiblit la résistance des animaux, qui deviennent des
proies faciles pour les maladies.

Vu cet état de l'action sanitaire au Rwanda, voici cueil-
ques suggestions qui peuvent permettre d'améliorer la lutte con-
tre la pathologie du bétail et du veau nouveau-né au Rwanda.

3.3.3. SUGGESTIONS.

3.3.3.1. EN GENERAL :

- il faut une grande sensibilisation des é€leveurs, leur
éducation en matiéres de 1l'hygié&ne et de santé
animale, d'importance des incidences des maladiccs,
du rdle du v&terinaire.

- i1 faut encadrer les éleveurs d'une facon plus accruc.

- 11 faut augmenter les infrastructures véterinaires,
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restaurer celles qui ne sont pas utilisées

- intensifier la lutte en matiére de verminoses et de
theileriose, maladies qui empéchent le bétail rwanda:s
d'extérioriser complétement ses performances zootec:s-
niques.

il faut restaurer les dipping-tanks abandonnés, et au besoin

en construire d'autres et les approvisonner en acaricides.

La majorité des éleveurs devraient bénéficier de déparasitages

systématiques, quitte d@ les faire payer,

dépistage de la tuberculose et évaluation du taux d'infection.
intensifier la vaccination contre certaines maladies telles x:
brucellose, la rage, la fi&vre aphteuse, les charbons ; inten-
sifier les mesures préventives en général.

augmenter la main d'oeuvre qualifiée.

destockage des vieilles bétes, des animaux improductifs et das

animaux tarés ( les piturages sont insuffisants)

améliorer les piturages, intensifier les cultures fourragéres
dans les stations agricoles, dans les stations d'€levage et
dans les exploitations mixtes . agropastorales. En améliorant
l'alimentation des animaux, on augmente leur résistance aux
maladies.

limiter au maximum ou supprimer les mouvements frauduleux de
troupeaux venant de 1'€tranger, en particulier de 1'Ouganda.
Ces troupeaux pirates constituent une source d'infection nou-
velle pour nos animaux.

améliorer le contrile des denrées et des produits d'origine
animale. Toutes ces suggestions devraient &tre satisfaites 2n
commengant par celles qui sont prioritaires comme la lutte con-
tre la theileriose ¢t les verminoses, le besoin de main d'ocu-
vre et du personnel qualifié, am€lioration de l'alimentatica

animale,
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3.3.3.2. DANS LE CAS PARTICULIER DU VEAU NOUVEAU-NE.

Pour améliorer son état sanitaire, pour lutter contre
sa pathologie, ces trois directives doivent &tre associées et
faire le souci de tout &leveur

- renforcer le terrain organique.
- renforcer le terrain immunologique
- lutter contre le microbisme.
Ces actions doivent €tre entreprises trés t8t depuis =

début de la conception du foetus et se poursuivre jusqu'apreés 1i-
naissance. Ainsi nous distinguerons 5 stades d'intervention.

A. Du 3& mois de lactation au tarissement de la gestan-

te.

Quatre lignes d'action sont a suivre. Au point de vue

a) hygiéne: il faut une propreté rigoureuse.
-~ éviter le surpeuplement.
- assurer une ventillation correcte pour les animaur

en stabulation.
b) génétique : éliminer les animaux tarés

c) alimentation

- apport d'énergie : les régimes pauvres en &nergie donnent des
veaux chétifs et sensibles aux diverses infections. La ration
doit apporter 1 U F/jour/100 kg de poids vif.

- Apport d'azote : 100 g de M A D/ jour/100 kg

- Apport en vitamines : la vitamine A surtout est la plus imp:r-
tante pour le veeu. Elle facilite les é&changes placentaires ot
assure ainsi une meilleure nutrition du foetus. Elle contri-
bue 3 la mise en place d'une muqueuse digestive parfaitement
fonctionnelle. Une carence primitive en cette vitamine prcvoquz

une altération initiale du développement de 1'épithélium diges-

tif du foetus, l'exposant a des troubles ultérieurs de 1'absorn-
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tion intestinale. (BRIOUDES B.J. 1971). On doit donc en adminis-
trer 3 la vache gestante per os : 40 000 U.I./jour/vache en solu-
tion hydrodispersible,

- apport de minéraux et oligo-&l&ments : pour obtenir un bon “gi -
libre ionique du veau.

- 11 faut respecter la qualité hygiénique de 1'zlimentation pour
éviter 1l'apparition de troubles chez la mére.

d) dans le domaine de la pathologie

- lutter contre le parasitisme : il entraine des trou-
bles nutrionn:is chez la mére.

- lutter contre les maladies infectiecuses. Toute malad..
surtout chronique de la mé€re; provoque une diminution
plus ou moins forte de la teneur du colostrum en gam-
maglobulines, celles-ci &tant utilisées en partie pour
les défenses de 1'organisme maternel, d'ou l'importa:-
ce des mammites et des abcés de fin de lactation. Il
faut lutter contre les maladies abortives telles 1la
brucellose aiglie ou chronique,; certaines afffections
d'étable. Pour ces derniéres une vaccination de la
mére peut s'imposer, vacciner avant le 7¢& mois de gos-
tation,; utiliser un auto-vaccin & partir des préléve-
ments sur des cadavres frais de veaux de 1l'expoita-
tion n'ayant subi aucun traitement.

B. Période du tarissement.

Ce stade physiologique est capital dans la lutte contru
les maladies néo-natales. Pendant ce tarissement, la vache doit
reconstituer ses réserves, achever 1'édification du foetus, pré-
parer sa production.

a) alimentation de la vache tarie : c'est la période du dévelor-
pement maximum du veau. Aussi l1l'alimentation dcit-elle étre soci-
gnée en quantité et en qualité, En Europe, pour une vache de

600 kg, produisant 7 litres de lait par jour, il faut
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7 U.F. et 650 g de M.A.D. par jour

le rapport M.A.D. est tel : 80 < MAD < 90
U.F. U.F.

Ca : 100 - 110 g
P: 7543 80 g.

Au Rwanda, pour une vache de 300 kg, produisant 2 1li-
tres de lait par jour, il : 3,3 U.F et 300 g de M.A.D. par jour.
Pour une vache de 250 kg produisant 2 litres dc lait par jour,
il faut 3 UF et 270 g de M.A.D. par jour.

b) le tarissement proprement dit.

- Avant de tarir une vache, il faut effectuer sur elle un dépi--
tage de mammite.

- Pour une vache allaitante : il faut tarir 3 mois avant le vé-
lage.

~ Pour unr vache traite : 11 faut tarir 6 semaines avant le vé-
lage au moins,.

Le tarissement doit se faire par une traite bien soi-
gnée, bien a fond, suivie de dé&sinfection (coton imprégné d'al-
cool a 70° frotté pendant 20 secondes) de chaque extrémité des
trayons,puis de ¢hacun d'eux. On ne doit plus traire jusqu'au vé-
lage, et on doit séparer cette vache tarie de tout veau, ce der-
nier serait tenté de téter, ce qui provoquerait un gaspillage
des immunoglobulines concentrées par la mamelle et qui sont tres
importantes dans 1'immunité colostrale transmise au veau nouveau-
né.

- I1 faut éviter les souillures de la mamelle par des germes
responsables d'entérites ou de métrites.

- L'examen régulier de 1a mamelle tarie est une nécessité.
C'est @ ce moment que la vaccination peut &tre effectuée.
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C. Période prcche du vélage,

a) Avant le vélage : - €tat de la vache : elle doit &tre reposie.

pas trop grasse, sans mammites. La mamel-
le ne doit pas €tre congestionnée.

- habitat de la vache : laisser reposer 1la
vache 1 ou 2 jours dans 1l'enclos, @ 1l'om-
bre, dans le calme, sur une forte litiZu
séche.

- alimentation : abreuvement 3 volonté, prac-
que a la diéte.

b) le vélage lui-méme

~ durée de la gestation : de 9 @ 10 mois selon 1'Age, la race,
le climat.

-~ déclenchement de la mise-bas : par 1'hypophyse du foetus. L'u-
tilisation de médicaments pour induire 1'accouchement est 2

proscrire.

- Surveillance de 1‘%accouchement : un bon accoucheur et trés
calme. Si le foetus n'est pas apparu 2 heures aprés le rejet
des eaux foetales (3 heures chez une génisse) ,un examen est
nécessaire, sans nervosité, ni brutalité. I1 y a risque d'aau-

xie du nouveau-né.

I1 faut penser a la torsion utérine ol il n'y a pas
€vacuation des eaux foetales.

- En cas d'intervention : il faut respecter les soins élémen-
taires de propreté au niveau des voies génitales de la vache,
des mains de l'opérateur, des cordages etc...

I1 faut prévoir la ré€animation du veau,.

-~ Soins aprés le vélage : - désinfection du cordon ombilical,
matin et soir, pendant 4 3 5 jours, avec de la teinture d'izdc
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fraiche, sans ligaturer.

- faire téter le veau d&s que possible,
aprés nettoyage de la mamelle.

- Intervenir sur le délivre s'il n'a pas

[

té évacué spontanément au bout de 24 heures. Cette rétention
cut €tre la manifestation d'une infection utérine concomitante

3

d'une maladie du veau.

D. Le veau durant les quatre premiers jours.

Aussitdt aprés la naissance, 1l'examen attentif du veau
permet, le plus souvent, de prévoir une partie de son devenir.
On ne doit pas forcer le veau a8 téter sa mére, les meilleurs
résultats s'observent quand le veau téte selon sa proprc volcn-
té, I1 faut, assez souvent, lui apprendre ou l‘'aider a téter
ou a boire.

La prise du coclostrum, provenant d'une mére saine,
cffectuée dans de bonnes conditions, est un élément majeur de
survie pour le nouveau-né.

Pour la morbidité&, la protection du colostrum n'est
ras absolue, on observe des variations dans la réceptivité et
la sensibilité suivant 1'individu et le type de germe en pré-
sence. Donc 1l'administration parfaite de colostrum ou du lait
dans les premiers jours n'empéchera pas toujours 1l'apparition
d'une entérite infectieuse. Cela permettra cependant d'éviter
les diarrhées nutritionnelles, tout aussi fréquentes. Si 1le
cclostrum ne préserve nas de la maladie, la suite clinique est
toujours beaucoup plus accusée et sérieuse chez les veaux qui
en sont privés. (SMITH 1962).

Le premier rcpas de colostrum apporte au nouveau-né
des moyens spécifiques et non spécifiques (DARDILLAT J. 1974).

A 1'heure actuelles les auteurs penchent pour une protection
locale, par ingestion de colostrum, dont les gammaglobulines
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sériques du veau seraient, dans une certaine mesure, le reflet.

Ainsi pour obtenir une protection satisfaisante, il y a
nécessité : - d'une bonne compétence immunitaire de la mére.
- d'une concentration des anticorps et des gammaglc-
bulines dans la mamelle efficace jusqu'au terme.

- d'une tétée précoce et suffisante du nouveau-né

- d'une absorption intestinale convenable vis-a-vis
des immunoglobulines.

Le mauvais déroulement d'une de ces étapes fait avorter
la bonne protection.

Pour ce qui est de la quantité : avant 12 heures a par-
tir de sa naissance, le veau doit prendre le colostrum en trois
prises, chacune de 200 mi.

On doit administrer per os 40 000 U.I.de vitamine A par
jour au veau, pendant les quatre premiers jours.

- L'éleveur devrait savoir que méme en période de fai-
ble rentabilité de la production animale, loin de négliger ou
d'é&liminer le colostrum, &lément vital et irremplagable, il doit
en faire bénéficier le veau nouveau-né et améliorer sa qualité.
Pour ce, il faut une information, une formation et une éducation
assidue des éleveurs.

E. Le veau aprés le 4éme jour.

- I1 faut proscrire les étables ol les veaux se trouvent en li-
berté au milieu des adultes, prévoir un local 3 part, non loin
des méres, ol les vecaux sont en liberté, par groupe de cing au
maximum tout en respectant les régles d'hygiéne et de confort.

- 8i les vaches sont allaitantes, les veaux leur seront amenés
au moment des tétées aprés lavage des tétines.
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- Si les veaux boivent au seau, on doit veiller a :

o la conservation des poudres de lait dans des endroits
secs.

o La pesée de la poudre au moment de la confection des

des repas ( 100 a 180g/l d'eau selon le poids de 1'ani-

mal).

o leur dilution avec une eau 3 température de 70°C en-
viron ( 50 & 80° C) 3 1'aide d'un fouet.

o La distribution du lait reconstitué tiéde car la buvie
froide peut entrainer des troubles de reflux dans le

rumen générateurs de diarrhées.

Pour les animaux en liberté, afin d‘'éviter la contagica.

orévoir deux troupeaux séparés, l'un pour les veaux de plus de

quinze jours, l'autre pour ceux d'un a4ge inférieur.

Dans la suite, pour prévenir 1l'ascaridose du veau, il
faut le déparasiter.

o Pour mener & bien cette lutte contre la pathologie
néo-natale, on devra agir sur 1'éleveur en le sensibilisant sur
1'importance de cette pathologie. Le meilleur moyen est de lui
montrer 1'étendue et la valeur des pertes dues 3 ces maladies
néo-natales.

CONCLUSION : La pathologie du bé&tail rwandais est trés
ccmplexe et provoque de lourdes pertes dans la production anima-

le. En plus de la theileriose qui fait des ravages énormes au

sein des effectifs, on retrouve au Rwanda la plupart des maladies

considérées comme les fléaux de 1'élevage comme la fidvre aphtcu-

se, la brucellose, la tuberculose.

Les principales maladies du veau nouveau-né& sont essen-
tiellement 1'IGIKIRA (la theileriose), la colibacillose, 1l'asca-
ridose.
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Les moyens mis en oeuvre dans la lutte contre cette
pathologie sont insuffisants. Ils devraient étre intensifiés dans
le futur. Mais toute action de grande envergure dans cette lutte
serait inutile sans une sensibilisation préalable des éleveurs
sur le probléme que constitue la pathologie du bétail et en par-
ticulier celle du veau-nouveau-né€. La plupart des éleveurs ne
savent pas estimer 4 juste titre les pertes dues a certaines ma-
ladies. Elles sont trés sous-estimées, 1l'exemple en est les ver-
minoses. L'accent devra &tre mis sur la lutte contre la patholc -
gie néo-natale, domaine dans lequel l'essentiel est 3 faire.
Cette lutte doit comporter 3 niveaux d'action : la vache, le vunu,
1'€éleveur.
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CONCLUSION  GENERALE,

Le Rwanda est un pays de vieille tradition pastorale
ol la densité du bétail est tr&s élevée, presque 23 vaches au
kmz. Les Rwandais sont traditionnellement trés attachés a 1'€éle-
vage bovin.

Le bétail fut trés longtemps & la base de 1l'organisa-
tion socio-politique et socio-culturelle de la société rwandaisc.
L'élevage ne revét pas encore un caractére purement économique.

Le pays connait une grande pression démographique,
c'est le pays le plus densément peuplé de 1'Afrique avec plus d=
250 habitants par km2 de terres arables. Les paturages se font
trds €troits au profit des terres agricoles qui elles-mémes se

font rares et sont presque épuisées.

S'il ne se crée pas une association trés rapide et tres
Etroite entre 1'€levage et 1l'agriculture, le pays risque d'en-
trer dans une phase oU les difficultés alimentaires, notamment
le déficit en protéines animales, se mettront a4 croitre d'une
facon géométrique.

La pathologie du b&tail au Rwanda est trés sévére et
trés complexe. Les veaux, environ 20 % du cheptel national, ne
sont pas €pargnés, en particulier le veau nouveau-né.

La theileriose a elle seule est responsable de 25 a
40 % de la mortalité des veaux, de 50 3 80 % des adultes, de
90 a 100 % des animaux importés, sans compter les autres mala-

dies comme la brucellose, la colibacillose, 1l'ascaridose.

La mortalité néo-natale freine l'amélioration bovine
3

le croit du troupeau, elle handicape la production animale.
Dés sa naissance, le veau peut-€tre condamné Z €tre un non-valcur
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gconomique. S'il meurt, plus de bovins de boucherie, plus de
reproducteur.

Ainsi la pathologie du veau nouveau-né constitue un
handicap trés sérieux a8 la production animale. Le retard de
croissance, 1'augmentation de 1'indice de consommation, les frais
thérapeutiques, les saisies & l'abattoir constituent de lourdes
pertes économiques.

Des moyens de lutte efficaces sont nécessaires pour
juguler cette pathologie. Ils seront fonction des incidences
8conomiques et hygiéniques dues a8 ces maladies néo-natales. Le
probléme qui se pose est que la plupart du temps, les dommages
causés a 1'élevage et a 1'homme par cette pathologie sont diffi-
ciles a8 évaluer (ce qui limite 1'importance des moyens de lutte).
La lutte contre les maladies néo-natales du veau devrait s'ins-
crire au premier rang pour améliorer la production animale, de
méme la lutte contre la theileriose et les verminoses des adul-
tes, qui empéchent 1l'extériorisation des aptitudes zootechniques
du bétail rwandais.

Dans cette lutte, certaines considérations doivent €tre
prises comme des lignes directrices dans l'action & mener 4 sa-
voir : les maladies néo-natales sont un €piphénoméne d'une er-
reur d'élevage. Cette pathologie est intimement 1liée & la condui-
te de 1'élevage.

Prevenir les maladies néo-natales c'est :

- veiller 3@ la bonne santé des méres et €liminer les malades
chroniques, maintenir une bonne ambiance hygiénique du trou-
Deau.

- maintenir une alimentation équilibrée, particuliérement pen-~
dant le dernier tiers de la gestation.

- déparasiter, bien tarir la gestante et au bcn moment.,

- faire preuve de la compétence technique nécessaire au moment
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de 1'accouchement.

- respecter 1l'hygiéne du vélage et du logement des veaux.
- pratiquer la désinfection du cordon ombilical

~ Avoir ou prendre le temps nécessaire pour faire téter le
colostrum au veau nouveau-né dans les 2 ou 3 heures suivant

la naissance.
- isoler immédiatement les veaux malades.

Oublier un de ces facteurs revient & compromettre la

vie économique du veau nouveau-né,

C'est pourtant la dure réalité des maladies néo-natales
des veaux qu'une ou plusieurs piqiires dans le traitement post-
natal ne sauraient résoudre le probléme.
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je jure devant mes maftres et mes afnés :

- D'avoir en tous moments et en tous lieux le souci de

la dignité et de 1l'honneur de la profession vétérinaire.

- D'observer en toutes circonstances les principes de
correction et de droiture fixés par le code déontolo-

gique de mon pays.

- De prouver par ma conduite, ma conviction, que la
fortune consiste moins dans le bien que l'on a, que

dans celui que l'on peut faire.

- De ne point mettre & trop haut prix le savoir que je
dois a la générosité de ma patrie et & la sollicitude

de tous ceux qui m'ont permis de réaliser ma vocation.

QUE TOUTE CONFIANCE ME SOIT RETIREE S'IL ADVIENNE CUE

JE ME PARJURE".





