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Résumé. L'entérotoxémie bovine est une pathologie apparemment muitiforme au regard des descriptions di-
vergentes qu’en fait la littérature. A partir de 78 cas, cet article tente d’en préciser le tableau clinique et né-
cropsique. La population touchée (essentiellement des veaux au pis agés de 2 4 4 mois) et les circonstances
d’apparition {circonstances stressantes telle que modification brutale du régime alimentaire...) sont décrites.
La clinique est genéralement définie soit par une mort brutale sans signe clinique rapporté soit par un syndrome
abdominal aigu auquel peuvent succéder des symptémes nerveux. Le tableau lésionnel se caractérise par une
entérite nécro-hémorragique aigué segmentaire de I'intestin gréle et/ou du colon et I'absence de lésion ma-
jeure macroscopiguement décelable des autres organes. Etant donné les différences entre les cas constatés
en Belgique et ceux décrits dans la littérature, il apparait que le type d’entérotoxémie qui nous occupe est une

entité relativement spécifique dont I'éticlogie précise doit étre recherchée.

INTRODUCTION

Lentérotoxémie bovine se définit
comme une toxémie d'origine intesti-
nale et se traduit par une mort quali-
fiée de subite, accompagnées le plus
fréquemment par des Iésions d’enté-
rite hémorragique. Il s’agit d'une
maladie fréquente en Belgique puisque
prés de 7.000 veaux par an (4% de la
population totale) meurent dans des
conditions rappelant cette pathologie
(Limbourg, 1989). Cette fréquence
et le large impact économique qu’elle
entraine n'empéchent pas que Penté-
rotoxémie demeurce une maladie mal

cernée tant au niveau des symptomes
que des I¢sions qu’elle occasionne.
Une revue de la littérature faite par
ailleurs (Mantcca et Daube, 1994)
illustre bien la grande hétérogénéité
des obscrvations réalisées jusqu’a pré-
sent. If semble de plus que nombre de
Iésions et de signes cliniques décrits
jusqu’a présent dans les autres pays
ne soient pas compatibles avec la
situation observée en Belgique. Cet
article, situé dans le cadre d’une large
enquéte sur 'entérotoxémie bovine,
a donc pour buts: i) de préciser la
population atteinte, ii) de dégager le

contexte d’apparition de Pentéro-
toxémie bovine dans notre pays, iii)
de décrive les signes cliniques et les
lésions les plus fréquemment rencon-
trées.

MATERIEL ET METHODE

Structure de Uengquéte

Ces travaux ont été réalisés dans le
cadre du Centre d’Ftude de PEntéro-
toxémie Bovine (CEEB) en collabo-
ration avec les Fédérations de Lutte
contre fes Maladies du Bétail. Un pra-

75




Photo 1

Stade 1: Nécrose du sommet des villosités avec hémorragie

abondante (HE).
R

Photo 3
Stade 3: Nécrose de 'ensemble de la villosité qui se rupture.
Le tissu nécrotique s’accumule dans la lumiére intestinale (HE).

ticien confronté avec un cas de mort
subite prévenait immédiatement le
CEEB et, dans les deux heures sui-
vant 'appel, I'autopsie était pratiquée
et divers échantillons recueillis pour
analyses complémentaires.

Les propriétaires et les vétérinaires
ont été soumis & un questionnaire
anamnestique étendu portant non seu-
lement sur "animal mort (description,
alimentation, vaccination, pathologies
précédentes) et sur les signes cliniques
observés mais également sur 'exploi-
tation en général (situation géogra-
phique, taille, type de spéculation, sta-
tut sanitaire, nombre d’entérotoxémie
suspectée au cours des trois derniéres
années) afin d’obtenir un dossier com-
plet permettant de cerner les circons-
tances d’apparition de ce syndrome
(modification du régime alimentaire,
opération chirurgicale, traitement ...).
Lensemble des données récoltées a
partir de ces questionnaires a été trai-
tée par un logiciel spécifique (Moda-
lisa, Kynos, Paris)
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Photo 2

Stade 2: (BEdéme et nécrose des cellules villositaires épithéliales et

début de nécrose des cellules de 'axe conjonctivo-vasculaire (HE).

Population d’animaux

Le diagnostic d’entérotoxémie a été
posé pour 78 des 131 bovins référés
au CEEB. Dans ces cas, les signes cli-
niques classiques (animaux trouvés
morts en I'absence de tout signe cli-
nique préalable ou apparition brutale
de coliques avec une évolution aigug
voire suraigué aboutissant trés rapi-
dement & la mort de I’animal) coinci-
daient avec des lésions d’entérite
hémorragique aigué pariétale ou
luminale. Ces 78 animaux prove-
naient de 77 exploitations et consti-
tuent la population étudiée dans cet
article.

Examens nécropsiques
et histopathologiques

Lautopsie a été effectuée selon un
canevas précis et systématique. Las-
pect extérieur du cadavre, les 1ésions
des organes thoraciques et abdomi-
naux, les liquides transsudats ou
exsudats, ont été notés. La recherche
de globules rouges dans I'urine est
réalisée par tigette (Multistix®).

Photo 4
Intense éosinophilie périlésionnelle (coloration chromotrope).

Quand 'anamnése ou 'autopsie a
permis de les suspecter, des 1ésions
du systéme nerveux central ont été
recherchées.

Pour 18 animaux, autopsiés dans
I'heure qui suivait la mort ce qui limi-
tait 'importance de I'histolyse, des
fragments d’organes ont été prélevés
et fixés dans du formol & 10% tam-
ponnés, coupés a 5 um et colorés a
I’hématoxyline-éosine (HE). Dans
certains cas, des colorations chromo-
tropes et par la méthode de Gram ont
été réalisées.

RESULTATS

Description des signes cliniques

Dans 55% des cas, I'animal est
retrouvé mort ou comateux sans
qu’aucun signe précurseur n’ait alerté
I’éleveur. Sinon, les symptdmes les
plus souvent relevés sont, dans un pre-
mier temps, des signes de coliques
(19%) et un refus de se lever (18%).
Les muqueuses peuvent étre péles
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(119%) ou nettement cyanosées (5%).
La diarrhée, hémorragique ou non,
est rare (6%}, de méme que e météo-
risme (2%). Ensuite un coma s’ins-
talle rapidement, parfois précédé de
troubles nerveux (8%). Sans inter-
vention, la mort apparait en 2,4 *
2 heures, Linstauration d’un traite-
ment (généralement composé d’anti-
biotiques et d’anti-inflammatoires sté-
roidiens ou non) permet d’augmenter
significativement le temps séparant la
constatation des premiers symptdmes
et de la movt (7 = 3,6 heures),

Description des lésions
macroscopiques

Le cadavre montre généralement un
embonpoint normal (normal: 90%,
gras: 8%, maigre: 2%). Lanus et la
queue sont souiflés de matigres fécales
dans sculement 8% des cas. Méme
lors d’autopsie précoce (1 4 3 heures
aprés la mort), une putrélaction débu-
tante de la sangle abdominale peut
gtre présente (169%). La putréfaction
augmenie proportionnetlement au
temps écoulé enire la mort et Pautop-
sie. Dans deux cas, quelques minutes
apres la mort, un important emphy-
séme sous-cutané a pu &tre consta-
tée.

Lintestin est souvent (78%) dilaté par
du gaz. Les Iésions intestinales consis-
tent essenticllement en pétéchics sur la
séreuse (19%), la muqueuse montre
un aspect congestionné & hémorra-
gique dans 90% des cas. Le contenu
est hémorragique dans 78% des cas, il
est alors généralement (96%) de
consistance liquide. Dans 68% des
cas, seul Vintestin gréle est entrepris,
Les 1ésions intéressent le plus souvent
(67%) quelques dizaines de centi-
métres du jéjunum ou de Filéon mais
dans certains cas (31%) plus de la
moitié de la longueur de ces deux
régions est touchée. Quand [iléon est
1¢sé, le caecum et le colon peuvent
également &tre atteints (22%). Les
ganglions mésentériques drainant les
zones entreprises sont augmentées de
volumes et cedématiés (87%), conges-
tifs (16%) voire hémorragiques
{10%).

Les préestomacs n’ont pas présenté
de Iésions particuliéres sauf quelques
pétéchies sur leur paroi. Les cailleties,
mis & part de rares ulcéres chroniques

{11%) ou aigus (4%), n"ont pas mon-
tré de lésions.

Une dégénérescence graisseuse hé-
patique w'est pas rare (21%). Les
recherches de douves ou de lésions
de périangiocholite ont toujours été
négatives;

Les reins peuvent éire congestionnés
(21%) ou hémorragiques (2%). Vu
feur situation topographique, une
putréfaction débutante n’est pas rare
(14%). Le «rein pulpeux» décrit chez
le mouton n’a jamais été observé.
Lurine présente dans la vessie a un
aspect normal (absence d’hémoglo-
binurie} quoique la présence de sang
y ait été constatée dans deux cas,

La plévre est normale. Une conges-
tion pulmonaire active est parfots dia-
gnostiquée (19%). Les signes clas-
siques de I'asphyxie (mousse dans la
trachée et les bronches, pétéchies sur
les muscles respiratoires) sont égale-
ment visibles dans £8% des cas. Le
péricarde est normal. Un emphyséme
sous-pleural a été décrit dans 8% des
cas. La recherche de dictyocaules dans
les bronches a été positive dans un
seul cas.

Description des Iésions
histologiques

On constate trois type de nécrose des
villosités intestinales gréles: 1) nécrose
du sommet des villosités avec hémor-
ragie intraluminale, 2) nécrose totale
de I'épithélium villositaire avec pré-
servation de ’axe conjonctivo-vascu-
laire et 3) nécrose de 'axe conjonc-
tivo-vasculaive menant & la totale
disparition de la villosité (photogra-
phies 1, 2 et 3), Des fragments de
muqueuse se retrouvent dans la
fumidre qui contient également des
érythrocytes intacts, des débris cellu-
laires de nature indéterminée, du
mucus et des bactéries majoritaire-
ment- Gram positives, Les portions
encore intactes des villosités, la sous-
muqueuse et les vaisseaux sanguins
montrent un afflux (margination)
important de polymorphonucléaires
neutrophiles et de lymphocytes ainsi
que de quelques macrophages. Dans
25% des cas, une éosinophilie intense
a été constatée {photographic 4). Tous
les vaisseaux sanguins sont conges-
tionnés. Dans certains cas, on peut y
remarquer des thrombi, La pénétra-

tion bactérienne au sein de la paroi
intestinale est généralement trés Hmi-
tée. Quand elle existe, elle dépasse
trés rarement la couche mugqueuse,
Les cellules nerveuses des complexes
sympathique et parasympathique de la
musculeuse et de la sous-muqueuse
(Meissner et Auerbach) montrent par-
fois un début de dégénérescence.

Les ganglions mésentériques présen-
tent un aspect fortement réactionnel
de méme que les plaques de Peyer.
Dans un cas, nous avons pu mettre
en évidence de larges zones de nécrose
des portions corticale et médullaire
des ganglions. Dans ce cas, le sinus
sous-capsulaire était encombré de
tissu nécrotique. De larges zones de
dilatation kystique {(emphyséme) ont
été constatées dans un cas ainsi que la
présence abondante de bacilles.

On constate de larges zones de dégé-
nérescence granuleuse voire vacuo-
laire des hépatocytes entourant les
veines centro-lobulaires. Dans un cas,
ces veines cenfro-lobulaires conte-
naient de nombreux bacilles {photo-
graphie 5).

Des [éstons de péri-glomérulite sub-
aigué focale en anneau ainsi qu'une
nécrose cellulaire des tubes contour-
nés distaux et proximaux (photogra-
phie 6} sont mises en évidence. Lin-
terface cortex-medulla montre un
aspect hémorragique linéaire (photo-
graphie 7).

La rate ne montre pas de Iésion inté-
ressante hormis, dans certains cas, un
aspect congestif,

Les muscles stri€s squelettiques et car-
diaque, le systdéme nerveux central,
les poumons, les parois ruménale et
abomasale ne montrent pas de [ésions.
On constate néanmoins un cas d’ce-
déme péricardique avec présence de
quelques éosinophiles.

Deux cas associés a des bactériémies
importantes dues & Clostridivm sor-
dellii ont donné lieu & des images his-
tologiques atypiques: les vaisseaux de
'intestin, des reins, des poumons, du
foie ef du cerveau renfermaient de
longs bitonnets Gram positifs.

Description de la population

Les exploitations visitées sont réparties
sut Fensemble des provinces de Wal-
lonie (Brabant Wallon: 4%, Ligge: 9%,
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Luxembourg: 26%, Hainaut: 26%,
Namur: 36%). Ce sont des exploita-
tions de taille moyenne (53 =
28 vélages par an). Un taux de mor-
talité moyen (sur trois ans) di a 'en-
térotoxémie de 4,7% + 0,7% montre
que les éleveurs qui nous avaient
contactés étaient particuliérement sen-
sibilisés au probléeme de I'entérotoxé-
mie. Cing % de ces €levages ont connu
des épisodes de salmonellose dans les
10 années qui précédent I'enquéte.

Les animaux touchés sont essentiel-
lement de race Blanc-Bleu-Belge
(BBB) (BBB: 89%, races laitiéres: 2%,
croisées: 8%, autres races: 1%). La
plupart (93%) sont agées de deux a
quatre mois (98 + 33 jours), quoique

Photo 5

; < i ; ..
Dégénérescence centrifuge des hépatocytes bordant la veine centro-lobulaire avec présence les animaux a l'engr aIS. soient touchés
massive de bacilles dans cette veine (HE). (49%) comme les animaux adultes

(2.5%) qui sont alors de race laitiére.
La race BBB étant massivement repré-
sentée, I'alimentation typique des
veaux allaitants est la plus souvent
recensée. Lalimentation de ces veaux
peut étre complémentée par des
concentrés (45% du total des cas) ou
par des céréales (12% du total des
cas). Dans 80% des cas, ces complé-
ments sont donnés a volonté. Quand
ils sont en étable (48%), ces animaux
recoivent du foin a volonté. Lappari-
tion du trouble étudié est néanmoins
plus fréquente lors de la saison de
péturage (52%}). Quatre % des veaux
atteints recevaient un lactorempla-
ceur. Trente trois % des veaux de race
BBB morts d’entérotoxémie avaient
une conformation jugée excellente.

[

Photo 6 5 P :
Péri-glomérulite subaigué focale en anneau avec nécrose cellulaire des tubes contournés Le plus souvent, I'animal n’avait
distaux et proximaux (HE). jamais montré de trouble auparavant;

des cas de diarrhées durant les deux
premicres semaines de vie sont néan-
moins fréquemment recensés (aucune
pathologie: 65%, diarrhée du jeune
ge: 20%, maladies respiratoires: 7%,
divers: 8%). Dans 67% des cas, on
reléve, 24 & 36 heures avant la mort,
I'existence de conditions stressantes.
Dans 58% des cas, ces stress sont de
nature alimentaire: changement qua-
litatif de la ration (25%), ou quantitatif
de la ration (12%), changement ou
mise en prairie (15%), défaut d’eau
de boisson (6%). Dans 6% des cas, le
début des chaleurs de la mére a été
enregistré 24 heures environ avant la
mort. Les autres circonstances recen-
sées sont essentiellement de nature
jatrogéne comme une vaccination ou

Photo 7 ; Ty i
Hémorragies linéaires i l'interface cortex-medulla (HE). un traitement antiparasitaire (5%).
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DISCUSSION ET
CONCLUSIONS

Les taux moyens de mortalité attri-
buable a Fentérotoxémie sur les trois
années précédant ['enquéte provien-
nent d’estimation du vétérinaire et
sont donc généralement basées sur
un simple diagnostic clinique. I
semble néanmoins que prés d'un veau
au pis sur trente meurt d’entérotoxé-
mie et que transitoirement dans cer-
taines exploitations cette pathologie
cause Ia mort d’un veau sur vingt.
Cette cause de mortalité n'est pas
négligeable en comparaison des taux
communément admis de mortalité
totale (8 & 10%) entre la naissance et
le sevrage.

Les animaux gés de 2 a 4 mois sont,
dans notre région, particulierement
sensibles a l'affection. Cette tranche
d’age est également mise en exergue
par différents auteurs (Lesbouryes et
Berthelon, 1937; Schotfield et Franck,
1955). Par contre, la mort d’animaux
trés jeunes {Rose et Edgard, 1936;
Hepple, 1952; Shirley, 1958) est peu
fréquemment recensée dans notre
engquéte, Nous avons pu vérifier I'ex-

“ cellente conformation des animaux
atteints, mise en évidence par Schof-
field et Franck en 1954. Les problémes
posés par Uentérotoxémie chez les ani-
maux & 'engrais et chez les vaches lai-
tiéres de nos provinces sont par contre
marginaux.

La prépondérance de la race BBB au
sein de la population victime d’enté-
rotoxémie est due & 'importance par-
ticuliere en Belgique de cette race dans
ia spéculation du veau au pis. Ainsi, en
France, Pentérotoxémie touche essen-
tiellement les veaux de race blonde
d’Aquitaine et ceux de race charolaise.
Plus qu’'une sensibilité propre de la
race BBB a Pentérotoxémie, ¢'est le
type de spéculation qui semble donc
prédisposer a cette pathologie. Cette
constatation n’élimine pas nécessai-
rement une inclination singuliere et
génétique de certains individus. Nous
n'avons cependant pas pu mettre en
évidence de corrélation entre I'appa-
rition d’entérotoxémies dans des
exploitations et 'utilisation particu-
ligre d’un géniteur. II est néanmoins
remarquable que dans certaines
exploitations particulierement tou-
chées, les seuls veaux mourant d’en-
térotoxémie soient ceux issus des
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méeres de cet élevage alors que les
veaux issus de méres achetées et éle-
vées dans des conditions identiques
restent indemnes (études annexes,
résultats non montrés),

Lutilisation de grandes quantités de
concentrés dans Palimentation des
veaux atteints d’entérotoxémie a été
rendue responsable de certaines enté-
rotoxémies. Ce constat avait égale-
ment &té dressé dans d’autres pays
{Schoffield et Franck, 1955). La
grande quantité ¢’amidon et de pro-
téines solubles contenues dans ces ali-
ments et la faible quantité de fibres
prédisposent aux dérives de flore
intestinale (Rosenberger, 1979). Dans
de nombreux cas en effet, nous avons
constaté que la diminution draco-
nienne de la quantité de concentré
distribué a amené une diminution du
nombre d’entérotoxémies dans l'ex-
ploitation. Une dilution de ce concen-
tré par adjonction de fibre sous forme
d’épeautre (20 & 30%) et par aug-
mentation de la consommation de foin
a conduit & un résultat identique. La
distribution & volonté du complément
semble un facteur de risque impor-
tant alors qu’une distribution maftri-
sée (une fois par jour) pourrait jouer
un rble modérateur. La mise en piture
reste un moment crucial quant a ap-
parition d’entérotoxémie comme cela
a déja été décrit antérieurement {Rose
et Edgar, 1936). La haute concentra-
tion en protéine et le faible taux de
cellulose de 'herbe en cette période
sont probablement les causes de la
dérive de flore. Nous n’avons pas pu
mettre en évidence le rdle joué par de
hautes adjonctions azotées aux
patures.

Les cas de mortalité de vaches laitiéres
adultes n’ont guére été mis en évi-
dence dans le cadre de cette enquéte.
Au cours d’études annexes (résultats
non montrés), nous avons remarqué
q'il s’agissait rarement de cas isolés
mais d'une explosion entrainant la
mott de 5 & 8% du troupeau en l'es-
pace d'une a deux semaines, Ce carac-
tere enzootique chez la vache laitigre
a &té constaté dans d’autres pays
(Sudaric et Nadzadin, 1983; Katitch,
1987). En dehors du cadre de cette
enquéte, trois cas d’entérotoxémie
post-partum semblables aux cas décris
par Shirley (1958) ont été diagnosti-
qués dans une méme exploitation.

La rapidité de I'évolution est une des
caractéristiques les plus frappantes de
Pentérotoxémie. Prés de 6 animaux
sur dix ont été, dans notre enquéte,
retrouvés morts sans signe d’appel
préalablement constaté. Aucune phase
d’abattement précédent la mort pour-
tant fréquemment décrite par de nom-
breux auteurs {Lesbouryes et Berthe-
lon, 1937; Schoffield et Franck, 1954;
Blood et Helwing, 1957; Worrall et
al., 1987) n’a jamais été observée.
Quoique des cas, avérés par des vété-
rinaires trattants, ont pu évoluer en
15 & 20 minutes, il semble que la cli-
nique évolue généralement en deux &
trois heures, Des évolutions lentes, de
plus de 48 heures, ont été décrites
(Macrae ¢t Murray, 1943; Hepple,
1952; Franck, 1956; Katitch, 1987)
mais n’ont pas été observées dans
notre enquéte. Aucun cas de jetage
nasal fel que décrit par Blood et Hel-
wing en 1957 n’a été renseigné, Aucun
cas d’ictére accompagné d’hémoglo-
binurie (Rose et Edgar, 1936) attri-
buée & Cl. perfiingens de type A n'a
été relevé. Ceci qui peut faire douter
du pouvoir hémolytique, in vivo, de
la ou des toxines bactériennes en cause
dans les cas qui nous occupent. Le
météorisme ruminal ou intestinal,
pourtant fréquemment observé par
ailteurs (Lesbouryes et Berthelon,
1937, Cottercau ef al., 1962) est le
plus souvent absent,

Létat d’emboupoint de Panimal géné-
ralement excellent, déja souligné par
Keast et Macbarrow (1954) et I'ab-
sence de souillure de la végion péri-
anale démontrent que 'entérotoxé-
mie n'est généralement pas le
phénomeéne terminal d’une entérite
préalable ou d’un processus morbide
débilitant. Nous n’avons pas pu cor-
réler 'intensité ou [’étendue des
lésions avec la rapidité de I'évolution
clinique. La sensibilité particuliére de
intestin gréle avait dé&ja été notée dans
la majorité des publications anté-
rieures, A I'inverse de I'aspect hémor-
ragique de I'entérite, le caractere fré-
quemment liquide et hémorragique
du contenu ne faisait pas partie des
critéres de sélection. Cette observa-
tion nous semble donc la caractéris-
tique lésionnelle majeure des entéro-
toxémies en Belgique et n’a pas été
observée dans nombre de cas décrits
précédemment (Rose et Edgar, 1936;
Macrae et Murray, 1943; Keast et



Macbarrow, 1954; Griner et al.,
1956). Seules les entérotoxémies attri-
buées aux Cl. perfringens de type B
et C (Hepple 1952; Franck, 1956)
sont systématiquement décrites
comme présentant ce caractére liquide
et hémorragique. Censemble de I'in-
testin pouvant étre entrepris, la
recherche étiologique devra s'orien-
ter vers des pathogénes aptes & se
développer dans tous les segments.
Cette recherche tiendra compte du
diagnostic différentiel des images
d’entérites hémorragiques segmen-
taires incluant essentiellement, outre
I'entérotoxémie, la salmonellose, la
coccidiose, les colibacilles et les modi-
fications vasculaires non inflamma-
toires constatées en cas de mortalités
brutales {Mainil, 1999; Smith, 1997).
Dans de nombreux cas ot les 1ésions
étaient limitées 8 quelgues dizaines
de centimetres d’intestin, nous avons
constaté que le contenu intestinal
montrait un caractére hémorragique
limité & ces seules zones. Aucune ano-
malic du contenu intestinal n’ayant
été constatée en aval, nous pensons
qu’un ileus paralytique peut avoir lieu.
Labsence de mobilité intestinale joue-
rait ainsi un role majeur dans la patho-
genése en favorisant le maintien de la
population bactérienne pathogéne et
la résorption d’éventuelles toxines.

La nécrose des villosités semble se
dérouler en trois phases: le sommet
de Ia villosité est d’abord totalement
nécrosé, ce qui aboutit i une intense
hémorragic intraluminale, les cellules
épithéliales bordant I'axe villositaire
sont ensuite atteintes et finalement
["axe conjonctivo-vasculaire. La péné-
tration limitée des bactéries au sein
de la paroi permet de suggérer le
concept d’entérotoxémie et de dou-
ter d'un phénoméne septicémique
quoique des bactériémies probable-
ment péri-agoniques aient ét€ consta-
tées. Ce postulat est renforcé par
I'existence des zones de dégénéres-
cence hépatocytaire au pourtour des
veines centro-lobulaires, veines qui
participent au drainage sanguin des
territoires entériques Iésés. La consta-
tation d’'une éosinophilie tissulaire
intense dans un certain nombre de cas
est troublante. Dans une étude annexe
{résultats non montrés) portant sur
8 animaux dgés de 2 4 16 mois, la
recherche de parasites intestinaux
(helminthes et protozoaires) s’élait
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Fig. 1
Synthése des informations concernant la pathogengse de I'entérotoxémie bovine en Belgique

révélée négative alors qu'une €osino-
philie tissulaire était diagnostiquée.
La clinique (4ge, absence de diarrhée)
permettait d'exclure une allergie au
lait, Unc hypothése pourrait pourtant
expliquer cette éosinophilie: une réac-
tion de Schwann (anaphylaxie de type
I} due a des réactions antigénes
(toxines bactériennes) — anticorps
(IgE) et aboutissant & la production de
facteurs chimiotactiques éosinophi-
liques par des mastocytes. Cette expli-
cation a également été risquée dans
des cas d’entérite nécrotique éosino-
philigue fulgurante chez homme
(Arseculeratne, 1980). Sides travaux
ultérieurs devaient vérifier cette hypo-
these, il deviendrait indubitable que
ce phénomene anaphylactique joue
un rdle majeur dans la pathogenése
de Paffection chez certains animaux,
La dégénérescence constatée au
niveau des cellules nerveuses sympa-
thiques et parasympathiques pourrait

expliquer 'ileus paralytique dont
Iexistence a ét€ postulée plus haut.
Une vision d’ensemble du processus
pathologique est proposé dans la
figure 1.

En Belgique, Fentérotoxémie montre
donc un tableau clinique et nécrop-
sique relativement différencié des cas
décrits & ce jour (Smith, 1999; Man-
teca et Daube, 1994). Elle atteint
essentiellement les veaux au pis gés
de 2 & 4 mois subissant un apport bru-
tal de protéines solubles et/ou de glu-
cides, La clinique se résume souvent
en un syndrome abdominal aigu évo-
luant cn moins de 5 heures. Les [ésions
consistent en une jéjuno-iléite nécro-
sante of hémorragique aigué d’étendue
variable avec adénite satellite aigué.
Le contenu intestinal au niveau des
zones lésées est généralement hémor-
ragique, liquide et abondant. Les
lésions peuvent s’étendre au caccum et
au colon. La définition précise de
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Iétiologie de ce type d’entérotoxémie
apparait capitale puisque toute tenta-
tive de prophylaxie vaccinale efficace
passe par cette étape.
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SUMMARY

Study of bovine enterotoxaemia
in Belgium: I, Epizootiology,
clinical signs and pathology

Bovine enterotoxaemia is an ili-
defined clinical syndrom with va-
ricus descriptions in the existing
literature. This study describes 78
cases of so-called “bovine entero-
toxaemia” in Belgian Blue cattle,
in an attempt to better define the
clinical signs and the lesions at
necropsy. Most of the calves were
suckling beef calves from 2 to

4 months of age. The environmen-
tal circumstances of occurrence
of the disease were studied and
better defined. The clinical signs
were a sudden death with no other
sign or colics sometimes followed
by nervous disorders. However
aven in the latter cases the death
was very rapid. The lesions were a
necro-haemorrhagic enteritis of
the jejuno-ileum and sometimes
of the colon. Other organs looked
macroscopically healthy. These
cases of “bovine enterotoxaemia”
of Belgian Blue cattle differ from
most descriptions present in the
literature, emphasizing the pos-
sible importance of the cattie
breed. The identification of the in-
fectious aetiological agent, if any,
will be the subject of further stu-
dies.
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