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Liste des abréviations :

E.coli :Escherichia coli.

ETEC : Escherichia coli. entérotoxigéne.

STEC : Escherichia coli. Sigha-like toxine produite

NTEC : Escherichia coli.nécrotoxigènique

EPEC : Escherichia coli. entéropathogènique
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EIEC :Escherichia coli. entéro-invasive

EAST-1:thermostable toxin 1
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HE : huile essentielle

OMS : organisation mondiale de la santé

R : Rendement

MHE: matière de huile essentielle

MS : matière végétale sèche

AC :acide cluvunalinique

RHE :rendement de l huille essentielle

h : heure

CM : centimètre

ML : millilitre

g : gramme

UFC : unité faisant colonie

µL:micro litre

MG : Mili gram

n°: Numéro

°C : Degré Celsius

% : Pourcentage



Abréviation

V : volume

Mm : milimitre
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Résumé

Les diarrhées néonatales chez les veaux constituent des entités pathologiques coûteuses qui

causent des pertes économiques importantes au sein du cheptel national. Notre enquête a pour

but, la mise en évidence des entérobactéries associées aux diarrhées néonatales du veau âgé

jusqu’à 30 jours d’une part, d’autre part évalué la sensibilité des souches isolées in-vitro

envers les antibiotiques les plus couramment utilisés, et enfin déterminé in-vitro le CMI de

l’huile essentielle de la cannelle envers quelques souches isolées des diarrhées néonatales du

veau.

Vingt-neufé chantillons de matières fécales diarrhéiques ont été collectés au sein de la ferme

Drideche, localisée dans la région de Tiaret, durant la période qui s’étale d'Avril 2012 à Mars

2013. La recherche des entéropathogènes a été réalisée sur milieu Mac Conkey,

l’antibiogramme a étéeffectué sur la gélose Muller Hinton.L’activité antibactérienne d’huile

de la cannelle a été étudiée sur deux souches Escherichiacoli, Kluyvera spp et Klebsiella

ornithinolytica, la détermination du CMI a été opérée par la méthode d’incorporation sur

gélose. L’huile essentielle a été obtenue par hydrodistillation.

Cette étude a permis d’afficher les Escherichia. Colien tête de liste avec 68.97 %. Suivi

parKluyvera spp et Klebseilla ornithinolytica avec 20.69 % et 3.45% respectivement.

L’antibiogramme des souches isolées montre une sensibilité élevée de la majorité des

souches à la colistine. En revanche, une résistance importante de ces souches pour

l’ampicilline, l’amoxicilline+ acide clavulanique et la tétracycline.

L’ H.E extraite par hydrodistillation à partir de la cannelle a présenté un rendement de 1,46 %

± 0,05.

L’étude de l’activité inhibitrice in-vitro, a montré, que l’huile essentielle de la cannelle a

présenté un CMI de l’ordre de 0,09 à 0,1µl/ml vis à vis des 4 souches d’entéropathogènes

étudiées.

Ces données confirment l’étiologie complexe des diarrhées néonatales du veau, montrent une

antibiorésistance accrue des souches bactériennes isolées des diarrhées néonatales du veau.

Toutefois, nous avons conclu aussi dans cette étude que les huiles essentielles constitueraient

une solution alternative qui pourra être utilisé dans le domaine pharmaceutique dans le but de

traiterles diarrhées néonatales du veau.

Mots clés:Veau, diarrhée néonatale, bactéries entéropathogènes, antibiorésistance, H.E de la

cannelle, CMI.



العربي الملخص

وعلاجھا مكلف على  الممیتة الأسبابواحدة من ھيالولادةحدیثيعند العجول الإسھال

المرتبطة المعویةعلى البكتیریا تسلیط الضوءإلى التحقیقاذھویھدف.المستوى الوطني

 حساسیةتقییمجھة أخرى من و جھة من یوم30و 1ما بین لادةحدیث الول عند العجبالإسھال

فيو.الأكثر استخدامالمضادات الحیویة اتجاه في المختبرمعزولةالالبكتیریاسلالاتبعض 

عینات من المعزولة منالسلالاتعدد من على فةللقراختبار فعالیة الزیت الأساسي خیرلأا

.الإسھالاذھ

وذلك تیارت منطقة تقع في التي یدشرة دمزرع من من الإسھال ةعینون رتسع وعش جمعتم

البكتیریا عنوقد أجري البحث.2013سرماإلى  2012یلرأبفترة تتراوح من   خلال

الوسط ضمنالنشاط المضاد للبكتیریاتمت دراسةو،"ماكونكي"ضمن الوسطالمعویة

 على أربع سلالات فةزیت القرمنالنشاط المضاد للبكتیریاتمت دراسة ."أجارمولرھینتون"

Kluyveraسلالتین : منھا spp , Klepsiella ornithinolytica ; Escherichia. Coli

Klepsiella ٪، یلیھا   68.97بنسبةالقائمة در تصت القولونیةأن البكتیریا  ھذه الدراسةعرضت

ornithinolytica     یلیھا ٪3.45بنسبةKluyvera spp, 20.69 بنسبة٪

لھا حساسیة عالیة ضد سلالاتالھذه معظمأن النشاط المضاد للبكتیریادراسةأظھرت

مض الكلافیلینیكح+مبیسلین، أموكسیسیلین لاادضمقاومةلقد ظھرتومع ذلك، ف. كولیستینلا

.التتراسیكلینو

.عن طریق التقطیر بالبخارالزیوت الأساسیةعلىل الحصوتم 

٪ 1.46نسبة التقطیر بالبخاربواسطةالمستخرجالأساسي للقرفةجل مردود الزیت سو قد 

±0.05.

 من الأربعسلالاتالھذهلالدنیاالنسبة المثبطة أن، "في المختبر"المثبطةالنشاطدراسةأظھرت

  .میكرولتر في المیلیلتر الواحد0.1إلى0.09تتراوح من المعویةالبكتیریا

تظھر زیادةالولادة  ىحدیثللإسھال عند العجول المعقدةالمسبباتأن البیاناتوتؤكد ھذه

كونتسأن الزیوت الأساسیةھذه الدراسةمنخلص أیضانستو.المقاومة للمضادات الحیویة

  .حدیث الولادةل عند العجلالإسھافي علاجیمكن استخدامھابدیلا

المقاومة للمضادات ، المعویة،البكتیریا حدیث الولادةعند العجل الإسھالعجل،لا:كلمات البحث

الزیت الأساسي،التركیز المثبط الأدنى،فةالقر،الحیویة



Introduction

La diarrhée néonatale du veau est l’une des pathologies les plus importantes chez les veaux

laitiers et de boucherie. Elle engendre des pertes économique substantielle survient à la suite

de l'augmentation de la morbidité et de la mortalité, les coûts de traitement et la réduire les

taux de croissance. Les entérites néonatales chez les veaux constituent un problème commun

partout monde. Le syndrome diarrhéique a une étio-pathogenèse complexe, parce que divers

agents infectieux seuls ou en combinaison, peuvent être associées. En outre, l'environnement,

la gestion et les facteurs nutritionnels influencent la gravité et issue de la maladie. Les

Rotavirus, coronavirus, Cryptosporidium parvum et Escherichia coli entérotoxinogène

(ETEC) sont les quatre principaux pathogènes associés à néonatale diarrhée du veau dans le

monde entier (De La Fuente Et Al., 1998 Et Ok Et Al., 2009). La diarrhée causée par

Escherichia coli a été identifié comme la maladie la plus importante de jeunes bovins

(Giovanna et al., 2012). Les souches E. coli entérotoxinogène (ETEC) sont considérés comme

les agents entéropathogènes majeur associé avec la diarrhée du veau nouveau-né dans le

monde entier, des études récentes, montre aussi que les souches d’E.coli attachant/effaçant

(Moxley et Smith. 2010) et les souches d’E.coli produisant Shiga toxine (STEC) (Pourtaghi

Et Al 2013) sont également associées aux diarrhées du veau.

Toutefois d’autres bactéries peuvent être associées aux diarrhées néonatales du veau a savoir

les Salmonella, Citrobacter, Providencia stuartii et Chlamydia (DEA Et ELAZHARY, 1981).

Cependant, le traitement des entérites causées par E. coli, l’administration des antimicrobiens

par voie orale ou par voie générale est recommandé. La connaissance de la sensibilité est

nécessaire pour élaboration de directives sur l'utilisation prudente des antimicrobiens (De

Verdieret Al., 2012).

Vue Le problème de la résistance aux médicaments qui ne sont pas limité aux bactéries

pathogènes, mais qui implique également la flore bactérienne commensal, qui peut devenir un

important réservoir de souches résistantes (Erb et al., 2007).

Cette étude à pour objectif:

 Déterminer l’âge critique pour l'apparition des diarrhées néonatales pendant le premier

mois de la vie,

 Déterminer le sexe le plus sensible aux diarrhées néonatales du veau âgé de moins de

1 mois.

 Déterminer la race le plus sensible aux diarrhées néonatales du veau.
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 Déterminer la saison ou diarrhées néonatales du veau âgé de mois de 1 mois sont plus

fréquente.

 Déterminer les entérobactéries associées aux diarrhées néonatales du veau jusqu’à

l’âge de 1mois,

 Tester la sensibilité des souches isolées envers les différentes molécules

d’antibiotiques,

 Déterminer le CMI ainsi que l’effet bactéricide/ bactériostatique l’huile essentielle de

la cannelle envers quelques souches isolées.
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La diarrhée néonataledu veau constitue un syndromede grande complexitéétiologique. Elle

entraîne des perteséconomiques, soit directement parla mortalité et les frais de traitement

quelle engendre, soit indirectement par la faible croissance. De nombreux agents infectieux

(Rotavirusbovin du groupe A, coronavirusbovine, E.colientérotoxigéne (ETEC), Salmonellaet

cryptosporidiumparvum)sont capablesdecauserla diarrhée chezle veaunouveau-né. Ces agents

peuvent être influence par diversfacteurs environnementaux, nutritionnels, physiologiques et

de gestion(Herrera-Luna et al., 2009).

D’autres bactéries peuvent engendrer des diarrhées néonatales chez le veau tel que

Clostridiumperfringens, Campylobacter, Proteus et Klebsiella(Snodgrass et al., 1986 et

Herrera-Luna et al., 2009).

1) Escherichia coli :

C’est dans la flore commensale de nourrissons qu’Escherichia coli a été observé pour la

première fois au 19é siècle par le Dr. Escherich. Il a décrit le coliforme comme étant un

habitant de la flore microbienne d’individus en bonne santé. Depuis, E. coli est devenu un

outil indispensable à la recherche, surtout en biologie moléculaire, notamment grâce à sa

culture aisée(Donnenberg and Whittam, 2001; Kaper et al., 2004).

Les E. coli appartiennent à la famille des Enterobacteriaceae. Ce sont des germes Gram

négatifs, mobiles ou immobiles, anaérobies facultatifs, non sporulés. La plus part des variétés

sont des habitants commensaux du tractus gastro-intestinal, mais quelques variétés expriment

des facteurs de virulence, ce qui accroît la capacité de l’organisme à causer une variété

d’infections intestinales et le syndrome diarrhéique chez les animaux néonatales de ferme

ainsi que chez l’homme (Holland, 1990).

E. coli se caractérise par de nombreux antigènes, dont les plus importants sont : l’antigène

lipopolysaccharidique ou somatique ‘O’, plus de150variantes sont connus. L’antigène

protéique flagellaire ‘H’ dont on connaît plus de 53sérogroupes. L’antigène de capsule

anciennement connu sous ‘K’ est abandonné sauf ceux qui correspondent à des fimbriae (K88

et K99 désormais appelés F4 et F5) dont 80 sérogroupes sont connus (Welch ; 2006).

Les E. coli causent deux maladies communes des veaux nouveau-nés. La coli-septicémie,

dans laquelle les bactéries envahissent la circulation systémique et les organes internes, et
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l’entérite colibacillaire dans laquelle les bactéries sont localisées au niveau de la lumière et la

muqueuse de l’intestin grêle (Acres, 1985).

Les maladies diarrhéiques des animaux de ferme sont fréquemment dues à l’infection par l’un

ou l’autre pathotype d’E.coli : Entérotoxigéne (ETEC), Vero ou Sigha-like toxine produite

(VETEC ou STEC), nécrotoxigènique (NTEC), entéropathogènique (EPEC),

entérohémorragique (EHEC), entéro-aggrégative (EAggEC) et entéro-invasive (EIEC) (Nagy

and Fekete 2005). Selon ces derniers, les ETEC constituent la cause la plus importante des

diarrhées néonatales du veau.

1-1) Les caractères de pathogènicité des Colibacilles entérotoxigénes :

1-1-1) Les adhésines des E. coli :

Les adhésines interviennent dans la première étape de l’infection par les ETEC, via

l’attachement aux microvillosités du petit intestin. Les principales adhésines des ETEC sont

fimbriaie. Les fimbriae F4, F5, F6, F17, F18 et F41, sont présents dans les souches ETEC

porcines et bovines. De plus, F42 et F165 ont été décris chez les ETEC, mais leur implication

dans la pathologie n’a pas encore été déterminée (Taillon. 2009).

Plus de 1000 types antigéniques sont dénombrés ; le typage sérologique s’appuie sur

l’identification des antigènes O (somatique), K (capsulaire), H (flagellaire) et F

(fimbriae)(VALLET, 2006).

 L’antigène K (capsulaire) :

C’est un antigène composé d’acide polysaccharide. Les antigènes K sont similaires aux

glycocalyx de certaines bactéries. Ils peuvent sur certaines souches ETEC d’E.coli, encapsuler

l’antigène somatique (O). Sur la base de leur comportement vis-à-vis des tests sérologiques :

on peut distinguer 3 sous types L, A et B. Il y a approximativement 80 groupes K

(HOLLAND, 1990), dont seulement onze ont été identifiés chez les ETEC du veau. La plus

part d’eux sont de type A. Le rôle exact des antigènes capsulaires dans la pathogénie de la

diarrhée n’est pas clair. Cependant, ils aident dans la colonisation en protégeant les bactéries

contre les mécanismes immunitaires dans l’intestin et en renforçant probablement

l’attachement de fimbriae à la muqueuse intestinale (Acres, 1985).
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 L’antigène somatique (O) :

Ce sont des antigènes polysaccharidiques (Acres, 1985), l’antigène O permet la description de

la souche de colibacilles (Vallet, 2006). 171 groupes O environ ont été identifiés

(HOLLAND, 1990), mais seulement les groupes 8, 9, 20, 26, 101 et 141 sont communs sur

les ETEC du veau. Le rôle des antigènes somatiques dans la pathogénie de la diarrhée n’est

pas clair. Cependant, il est supposé que les variétés qui possèdent la particule du groupe O,

offrent des avantages au plasmide qui porte le matériel génétique qui code pour l’entérotoxine

et la production de fimbriae (Acres, 1985).

 L’antigène H :

Ils sont présents sur la flagelline, ce sont des marqueurs de pathogénicité, et sont rarement

présents sur les E. colientérotoxigènes des veaux (Holland, 1990).

 L’antigène F (fimbriae) :

Sont des structures filamenteuses présentes à la surface des bactéries Gram négatives dont E.

coli. Ils sont au même titre que les trois autres antigènes classés en différents groupes(Vallet,

2006). Ils ont été désignés comme antigène K en premier lieu (Nagy Et Fekete, 2005).

Les E. coli F5 (ancien K99), Fy, F41, CS31 et F17 (NAGY et FEKETE, 2005 ; Vallet, 2006)

sont les plus fréquemment associés aux diarrhées du veau (Vallet, 2006).

1-1-2) Les entérotoxines :

Les entérotoxines sécrétées par les ETEC sont portées sur des plasmides, et sont classés en

deux catégories, soit les toxines thermolabiles (LT) ayant un poids moléculaire élevé, soit les

toxines thermostables (ST) ayant un poids moléculaire plutôt faible.

1.1.2.1) L’entérotoxineLT :

LT est produite principalement par les souches humaines et porcines ETEC (Nagy and Fekete,

2005), et est apparentée à la toxine du choléra (CT) avec 77% d’homologie au niveau

nucléotidique (Fairbrother et al., 2005). Les mécanismes d’action de la toxine LT sont bien
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connus et similaires à ceux de la toxine CT. Ces toxines sont composées d’un domaine A et

de cinq sous-unités B, ces dernières responsables de l’attachement au récepteur

gangliosideGM1 (Spangler, 1992). Le domaine A est responsable de la ribosylation de la

sous-unité  α de la protéine G, menant à la constante activation de l’adénylatecyclase et ainsi à 

la production d’AMP cyclique (cAMP). Cette augmentation de cAMP intracellulaire va

éventuellement mener à sécrétion d’ions Cl- et d’eau dans la lumière intestinale. La

particuliarité de la toxine LT, contrairement à la toxine CT, est qu’elle s’accumule dans

l’espace périplasmique. En effet, elle est moins exportée à la surface de la bactérie que la

toxine CT.

1.1.2.2) Les entérotoxines thermostables (ST) :

Les entérotoxines thermostables sont séparées en deux classes, soit STa et STb. La STa est un

peptide de deux kDa présent chez le porc et chez le veau, soluble dans le méthanol et dans

l’eau. Contrairement à la STb qui peut induire la sécrétion de fluide chez les porcs nouveau-

nés et sevrés, STa agit seulement chez le porc nouveau-né (Fairbrother et al., 2005; Nagy

and Fekete, 1999). STa est un analogue structural de l’hormone guanyline et s’attache à

laguanylatecyclase-C (GC-C). Ceci a pour effet l’activation de la guanylatecyclase, et par le

fait même, le niveau du monophosphateguanosinecyclase (cGMP) augmente à l’intérieur des

entérocytes (Golin-Bisello et al., 2005). L’accumulation intracellulaire de cGMP va activer

le CFTR (CysticFibrosisTransmembraneRegulator) et ainsi le canal sécrétera des ions Cl-

(Golin-Bisello et al., 2005). L’absorption de l’eau et des électrolytes sera également réduite et

la sécrétion de ceux-ci sera augmentée (Nagy and Fekete, 2005) (Fairbrother et al., 2005)

(Figure 1).
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Figure 1 : Cascade d’activation suite à l’attachement de STa à la guanylatecyclase-C.

Le gène estA codant pour la toxine STa est intégré au transposon Tn1681 que l’on retrouve

sur des plasmides de diverses tailles (So and McCarthy, 1980). Les entérotoxinesSTa sont

subdivisées en deux génotypes, soit STaH et STaP, composés de 18 et 19 acides aminés

respectivement (Moseley et al., 1983; Ruth et al., 2005); STaP étant uniquement présent chez

le porc. STa forme trois ponts disulfures qui sont essentiels pour l’activité de la toxine

(Batisson and der Vartanian, 2000).

Une autre entérotoxine démontrant une forte homologie avec l’entérotoxineSTa et la

guanyline est EAST1. La toxine EAST1 a d’abord été découverte chez la souche humaine

EAEC 17-2 isolée d’un enfant souffrant de diarrhée (Savarino et al., 1991). Le gène codant

pour l’entérotoxineEAST1 est très répandu dans les souches ETEC porcines, surtout chez les

ETEC F4-positives, mais son expression dans ces souches demeure incertaine. Cette toxine

est aussi largement répandue chez les autres classes d’E. coli pathogènes (Lopes et al., 2005;

Paiva de Sousa and Dubreuil, 2001; Stephan and Untermann, 1999), mais est surtout associée

aux souches EAEC (Nishikawa et al., 2002). Une étude de 2003 a révélé la présence du gène

codant pour la toxine, astA, dans 31,3 % de souches isolées de porcs diarrhéiques ou atteints

de la maladie de l’œdème (Choi et al., 2001). De ces souches, 44,3% ne possédaient aucun

fimbria ou gène codant pour une toxine connue. Des souches EAEC n’ayant aucunautre

facteur de virulence connu, excepté EAST1, ont été associées à des épidémies et à des cas
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isolés de diarrhée (Itoh et al., 1997; Kawano et al., 1998). Par contre, astA est également

retrouvé dans les souches commensales isolées de porcs sains (Chapman et al., 2006).

1-2) ETEC :

Les ETEC sont responsables des diarrhées sèvres chez le veau nouveau-né(Nguyen et al.,

2011). Cela est dû àsonpouvoir pathogène. Ce pouvoirestlié à deux facteurs de virulence. Le

premier s’agit de l’expression d’un antigène fimbriae qui permet à la bactérie de s’attacher

aux cellules. Alors que le second est le résultat d’élaboration d’un ou plusieurs entérotoxines

qui influencent la sécrétion intestinale de fluides à travers l'augmentation de la concentration

cellulaire d’AMP cyclique (AMPc) ou GMP cyclique (GMPc) (Holland, 1990).

Les fimbriae des ETEC le plus communément observé chez les veaux sont F5 (K99) et le F41

(Nagy and Fekete ; 1999, Scott et al., 2004, Achá et al., 2004, Foster and Smith, 2009 et

Nguyen et al., 2011). Néanmoins, les souches F17 (Nguyen et al., 2011) et F165 (Achá et al.,

2004) peuvent être aussi isolées.

Les souches vérotoxinogènes (O157:H7, O111, O26 et O130), elles, sont responsables de diar

rhées hémorragiques chez le jeune veau (20, 84).

E. coli CS31A est incriminé dans les gastro‐entérites paralysantes, aussi appelées

syndrome diarrhéique avec ataxie, bien que son rôle soit aujourd’hui mis en doute dans ces di

arrhées (20). Les gastro‐entérites paralysantes sont caractérisées par la discrétion des signes di

arrhéiques, l'absence de déshydratation et la présence signes nerveux dominés par la parésie et

de l'ataxie

1-2-1) Pathogénie :

Les principales caractéristiques de la pathogenèse des maladies à ETEC sont :

1- Infection avec les ETEC ;

2- Attachement d’ETEC aux cellules épithéliales entraînant la colonisation de l’intestin

grêle ;

3- Production et action des toxines thermostables type à (STa) (Acres, 1985).
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Cet enchaînement d’événements, conduit à une diarrhée aigue liquide se terminant par une

déshydratation, une acidose métabolique et finalement la mort dans les cas sévères. Les veaux

s’infectent par E. coli, pendant ou juste après la naissance, souvent par transmission fécalo-

orale. L’installation rapide des E. coli est favorisée par plusieurs caractéristiques :

1- Un pH abomasal élevé. Le pH des fluides de l’abomasum est normalement inférieur

à 4 mais augmente progressivement à 6 après l’ingestion du lait, grâce au pouvoir tampon du

lait maternel. L’acidité gastrique est un mécanisme de défense contre les infections

bactériennes. Elle se trouve donc neutralisée par la tétée. Cette dernière favorise en même

temps l’entrée des germes.

2- La motricité intestinale lente et faible.

3- L’absence de la microflore compétitive (Acres, 1985 ; Vallet, 2006).

Les bactéries sont normalement éliminées et entraînées par le péristaltisme ; une fois les

ETEC ingérés, ces derniers se multiplient et colonisent l’intestin grêle en se fixant à la

muqueuse par les fimbriae(VALLET, 2006). La phase de la colonisation de la moitié

postérieure de l’intestin grêle est la phase clé dans la pathogénie de la colibacillose entérique.

Malgré que le processus complexe ne soit pas complètement compris, l’attachement des

ETEC à la muqueuse intestinale, est le principal mécanisme, et qui permet à la bactérie de

lutter contre les actions péristaltiques de l’intestin. Par conséquent, la colonisation inclut une

augmentation marquée du nombre des ETEC au même titre que la portion attachée à la

muqueuse. Le mécanisme précis de l’attachement à l’échelle moléculaire n’a pas été encore

établi (Acres, 1985).

Le nombre des ETEC augmente, la quantité d’entérotoxines produite est suffisante pour

provoquer la diarrhée (Vallet, 2006). Chez les bovins, seule l’entérotoxine thermostable type a

(STa) est rencontrée (Dufrasne, 2003). Ces entérotoxines se fixent à des récepteurs

spécifiques sur la bordure en brosse des entérocytes (Vallet, 2006).

En fait, les entérotoxines induisent une sécrétion nette d’eau et d’électrolytes (sodium,

chlorure et potassium) vers la lumière intestinale, après contact avec la muqueuse intestinale

par un mécanisme indépendant des lésions intestinales (Dufrasne, 2003).

Les réponses aux exotoxines sont locales, ces substances n’agissant que dans les segments

inoculés et non dans les segments adjacents (Dufrasne, 2003).
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Des résultats expérimentaux convergents font penser que la toxine thermostable (ST) active

un système enzymatique qui provoque l’augmentation de la guanosinemonophosphate

cyclique dans les cellules de la muqueuse, et ensuite induit la sécrétion d’eau et d’ions HCO.

Par ailleurs, la toxine peut agir comme un sécrétagogue, lequel se liant à la bordure en brosse

des cellules épithéliales, entraîne une augmentation de Ca 2 à l’intérieur des cellules. A

partir d’une certaine concentration, le Ca 2 forme un complexe avec la calmoduline ou «

calcium-dependent-regulator ». Le complexe activé qui en résulte stimule les protéines

kinases qui activent les transports membranaires d’eau et d’ions. En fait, on peut voir une

fuite de Na Cl au niveau des espaces intercellulaires d’où la sécrétion. Ces mécanismes

n’altèrent pas la muqueuse elle-même, mais entraînent un « dys-métabolisme hydrominéral »

éventuellement mortel (Dufrasne, 2003).

Par ailleurs, dans ces diarrhées, la perte d’eau et d’électrolytes est due à un processus

sécrétoire sans modification apparente de l’absorption. Ainsi, certains substrats pourraient

toujours permettre l’augmentation de l’absorption (Dufrasne, 2003).

1-2-2) Symptômes:

La colibacillose entérotoxigènique est la forme la plus commune des colibacilloses chez le

veau nouveau-né, principalement âgé de 3 à 5 jours (RADOSTITS Et Al. 1994).

Chez le veau nouveau-né, les signes cliniques peuvent être apparents dans les 24 heures après

la naissance, et la pure colibacillose entérotoxigènique est rarement observée chez le veau âgé

de plus de 3 jours. Cependant, la présence d'autres entéropathogènes (Rotavirus,

Cryptosporidium) peut prolonger la période de susceptibilité (Holland, 1990).

La diarrhée due aux ETEC est une diarrhée pâteuse à aqueuse, en même temps profuse. Les

fèces sont d'odeur fétide et de couleur variable (jaune pâle à blanc), avec des bulles de gaz et

parfois même des gouttes de sang. Des douleurs abdominales sont possibles (Vallet, 2006).

Les cas suraigus entraînent un abattement marqué, un décubitus, voire une hypothermie et

nécessitent une prise en charge médicale parfois urgente (Vallet, 2006).
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Les cas aigus provoquent chez le veau nouveau-né une déshydratation rapide, avec une perte

de 10 à 12 % de son poids corporel en moins de 6 heures. L'animal infecté manifeste comme

résultat une dépression du système nerveux central, une faiblesse, une température corporelle

normale à au dessous de la normale, une tachycardie ou bradycardie ; si l'animal n'est pas

traité, la mort serait le résultat d'une hypovolémie (Holland, 1990).

1-2-3) Diagnostic:

La confirmation que l'ETEC est l'agent causal de la diarrhée exige la démonstration de la

souche d'E.coli et ces facteurs de virulences. La procédure la plus pratiquée et encore la plus

fiable est de démontrer l'antigène fimbriae sur la souche isolée de fèces ou du contenu

intestinal. L'identification de l'antigène fimbriae seul offre la preuve présumée que la souche

d'E.coli est l'agent causal (Holland, 1990).

Après une première isolation de l'organisme, les colonies suspectes sont cultivées sur des

milieux sélectifs qui permettent l'expression d'une variété d'antigène fimbriae: pour K99 le

milieu E, le milieu MincaIsovitalex (Holland, 1990) ; les milieux spécifiques tels que la

minimale caséine agar avec Isovitalex additionné (MINCA Is) sont exigés pour la détection

de K99 in vitro (NAGY et FEKETE, 1999). Les fimbriae sont alors identifiés par

l'agglutination sur lame avec des anticorps monoclonaux, antisérum fimbriaemonospécifique

ou antisérum polyspécifique(Holland, 1990). Le fimbriae adhésif est plus efficacement

détecté in vivo par la méthode d'immunofluorescence, en utilisant un absorbant à base

d'anticorps poly ou monoclonaux anti-fimbriae (Nagy Et Fekete, 1999).

La production de K99 dans certaines souches peut être réprimée par la présence du glucose,

alors que pour d'autres, le glucose peut accroître la production de K99 (Nagy Et Fekete,

1999). Cependant l'alanine, élément nutritif, communément utilisé dans les milieux

bactériens, joue un rôle inhibiteur envers l'expression de fimbriae (Acres, 1985).

Enzyme immunoassay (EIA) a été développée pour la détection de l'expression de l'antigène

bactérien fimbrial dans les fèces (Holland, 1990).

La technique d'anticorps fluorescents est plus performante sur frottis de tissu intestinal ; cette

technique est plus fiable que celle de la démonstration de l'antigène fimbriae sur les souches
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isolées de matière fécale, car elle détecte l'antigène qui est attaché aux cellules intestinaux

(Holland, 1990).

Contrairement aux fimbriae, les entérotoxines produites in vivo sont beaucoup plus difficiles

à détecter. Donc, l'étude in vitro des toxines produites par les ETEC est facilitée par les tests

biologiques précoces: ligature du segment d'intestin grêle (pour tous les entérotoxines) ou test

de souriceaux (par STa) suivi par une culture cellulaire (pour LT). Plus récemment, par le test

ELISA (pour LT et ST) (Nagy Et Fekete, 1999).

Actuellement, avec l'avènement des méthodes moléculaires dans le diagnostic du laboratoire,

les encombrants tests biologiques peuvent être remplacés par la soi-disant sonde génétique:

hybridation d'ADN et PCR (récemment dans les formes complexes) pour détecter les gènes de

différents caractères de virulences (Nagy Et Fekete, 1999).

Le test d'hybridation peut détecter simultanément l'antigène fimbriae et le gène

d'entérotoxines dans les colonies bactériennes ou les matières fécales (Holland, 1990).

Le Real-Time PCR semble être une méthode rapide et sensible pour la détection des

entérites pathogènes incluant les ETEC (Nagy Et Fekete, 2005).

1-2-4) Traitement:

Comme les principaux effets de la diarrhée à ETEC sont : l'exsiccose (exhémie), acidose

métabolique et l'hyponatrémie, un régime thérapeutique efficace inclus une hydratation oral

ou intraveineuse, une antibiothérapie (Nagy Et Fekete, 1999), et la possibilité d'utiliser des

anti-parasympathomimétiques et des pansements intestinaux (Radostits Et Al. 1994).

Une fluido-thérapie orale et/ou parentérale : la fluido-thérapie orale est pratiquée lorsque le

veau conserve son réflexe de succion, ne présente pas d’iléus paralytique et ne souffre pas

d’une acidose grave ; pour la fluido-thérapie parentérale, elle s’effectue lorsque le

pourcentage de déshydratation dépasse les 8 % (Rollin, 2002). La fluidothérapie a pour but de

corriger la déshydratation, l’acidémie, l’hypoglycémie (NAYLOR et al. 2003), par utilisation

de l'une des formules commerciales disponibles (Nagy Et Fekete, 1999).

Antibiothérapie : le choix des antibiotiques n'est pas toujours simple, d'autant que certaines

souches d'E.coliprésentent des résistances (Vallet, 2006).
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Les antibiotiques tels que la polymixine par voie orale et les quinolones ou les

fluroquinolones ont été appliqués avec succès (Nagy Et Fekete, 1999).

La donofloxacine 18 % administré par voie sous cutanée à 6 mg / kg en une ou deux prises à

48 heures d'intervalle est cliniquement sans danger chez le veau nouveau-né et hautement

efficace dans le traitement des maladies entériques bovines associées avec E.coli (Sunderland

Et Al. 2003).

Les pansements intestinaux comme le Kaolin et la pectine sont généralement utilisés dans la

diarrhée (Radostits Et Al. 1994).

Le maintien ou non de l’alimentation lactée pendant la diarrhée constitue un fameux sujet de

polémique. Il paraît évident d’arrêter le lait pour les mêmes raisons qui imposent le choix de

la voie parentérale pour la réhydratation. Mais les arguments avancés pour stopper le lait chez

des veaux diarrhéiques qui conservent un bon appétit sont discutables (Rollin, 2002).

1-2-5) Prophylaxie:

A cause de la nature complexe de la maladie, il est irréalisable de s'attendre à une prévention

totale, et le contrôle à un niveau économique doit être le but principal. L'efficacité du contrôle

de la colibacillose peut être accomplie par l'application de trois principes :

1- Réduire le degré d'exposition du veau nouveau-né aux agents infectieux.

2- Assurer le maximum de la résistance non spécifique avec un colostrum adéquat

et optimiser la gestion d’animaux.

3- Augmenter la résistance spécifique du nouveau-né par la vaccination de la

mère ou du nouveau-né (Radostits Et Al. 1994).

 Sanitaire:

- L'administration précoce (dès la 2ème heure après la parturition) d’une quantité

suffisante d'un colostrum de qualité, riche en anticorps spécifiques, doit en conséquence être

considérée comme une impérieuse nécessité.
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- Cette administration doit nécessairement être complétée par la mise en œuvre

d'un ensemble de mesures destinées à améliorer l'état sanitaire de la gestante et de son veau,

et à limiter les risques d'infection (Desmesttre, 1983).

- L'alimentation de la vache gestante et son tarissement revêtent une importance

toute particulière :

- L'alimentation parce qu'elle conditionne, durant les deux derniers mois de

gestation, l'état sanitaire de la gestante et du veau, et pour un large part la composition du

colostrum.

-Le tarissement car il détermine le transfert et la concentration des

Anticorps au niveau de la mamelle.

- Une ration équilibrée mais non une suralimentation, un apport de vitamines (en

particulier vitamines A et D) et des oligo-éléments (Zinc notamment), doivent en conséquence

accompagner le tarissement pratiqué au 7ème mois de gestation.

- La surveillance de la mise bas, en diminuant le nombre de cas d’anorexie des

nouveau-nés, et le respect d’hygiène, en limitant le risque infectieux (Desmesttre, 1983).

- Hygiène convenable des locaux et de l’alimentation.

- Eviter le surpeuplement ; l'idéal est de placer les veaux dans des loges

individuelles.

- Désinfection des loges et des locaux, suivis d'un repos lorsqu'elles sont libérées

de leurs occupants (Blood Et Henderson, 1976).

- Pour les veaux de boucherie:

 Mise en quarantaine en cas d'achats des nouveaux veaux ;

 Proscrire l'achat de trop jeunes veaux (Blood Et Henderson, 1976).
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 Médicale:

 Chez de la mère:

Plusieurs vaccins maternels sont disponibles sur le marché, surtout pour application

parentérale chez la vache gestante. Ces vaccins contiennent des bactéries inactivés avec

l'antigène protecteur (fimbriae adhésif avec ou sans entérotoxine thermolabile) ou antigène

purifié, qui sont appliqués vers la fin de la gestation (Nagy Et Fekete, 2005).

On recommande classiquement de vacciner les vaches 2 à 4 semaines avant le part, de façon

à stimuler la production des anticorps qui se trouveront alors présents dans le colostrum

(Blood Et Henderson, 1976).

La vaccination est régulièrement suivie d'une augmentation significative du taux des anticorps

spécifiques. Elevé dès la première injection, ce taux se trouve encore accru par une deuxième

injection pratiquée 28 jours après la première (Desmesttre, 1983).

La vaccination de la vache gestante par le pili K99 d'E.coli ou des préparations cellulaires

entières qui contiennent suffisamment d'antigène K99, peut réduire significativement

l'incidence de la colibacillose entérotoxigènique chez le veau (Radostits Et Al. 1994).

Une excellente protection est obtenue quand la vache est vaccinée avec quatre souches

d'E.coli, ou des cellules bactériennes contiennent suffisamment d'antigène K99 et d'antigène

capsulaire polysaccharidique K (Radostits Et Al. 1994).

Les vaccins actuellement disponibles sont multivalents. Outre la valence Rotavirus, ils

contiennent aussi la valence Coronavirus et éventuellement la valence destinée à conférer une

protection contre certaines souches d’Escherichia Coli entérotoxigènes. La vache reçoit deux

injections de vaccin à trois semaines d’intervalle ; la deuxième étant effectuée deux semaines

avant la date prévue de parturition. L’injection de rappel annuel est administrée au même

moment avant la parturition. La valeur de la protection conférée au veau dépend alors de la

prise correcte du colostrum (Schelcher Et Al. 1998).
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 Chez le veau:

L'administration orale d'anticorps monoclonaux spécifiques K99 chez le veau durant les 12

premières heures après la naissance peut être une méthode efficace pour réduire l'incidence

de la colibacillose entérotoxigènique fatale, particulièrement quand un déclenchement de la

maladie se produit dans les troupeaux non vaccinés (Radostits Et Al. 1994).

Les mesures immunothérapeutiques: par administration des anticorps monoclonaux, le plasma

animal contient les anticorps ou le jaune d'œuf pour protéger le veau nouveau-né contre

l'adhésion et la colonisation par les ETEC (Nagy Et Fekete, 2005).
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1) Les antibiotiques :

Les antibiotiques sont, par définition, « des produits microbiens, ou leurs dérivés, capables de

tuer les micro-organismes sensibles ou d’inhiber leur croissance » (Prescott et al., 1995). Leur

action étant spécifique et dirigée contre les micro-organismes, ils ne sont pas toxiques pour les

cellules eucaryotes.

L’étendue de l’activité antibactérienne d’un antibiotique définit son spectre d’action. Plus un

antibiotique agit sur des espèces bactériennes différentes, plus son spectre est large. L’action

des antibiotiques peut s’exercer sur des structures ou des mécanismes essentiels à la

croissance ou à la survie des bactéries. Ainsi, ceux qui inhibent la croissance bactérienne sont

qualifiés de «bactériostatiques» alors que ceux qui tuent les bactéries sont dits «bactéricides».

L’administration d’antibiotiques bactériostatiques suffit généralement pour arrêter un

processus infectieux, le système immunitaire de l’hôte se chargeant d’éliminer les bactéries

restantes. Cependant, chez les sujets immunodéprimés, le recours à un antibiotique bactéricide

est recommandé.

1-1) Les antibiotiques naturels et synthétiques

Les antibiotiques sont majoritairement représentés par des molécules d’origine naturelle et

leurs dérivés. Ils peuvent aussi être d’origine synthétique ou semi-synthétique (Newman et al.,

2003 ; Singh et Barett, 2006). Les antibiotiques synthétiques sont obtenus, soit à partir de

dérivés totalement artificiels, soit en recréant des substances initialement extraites de micro-

organismes. Les antibiotiques semi-synthétiques sont issus de la modification, en laboratoire,

de substances produites par des micro-organismes.

Les antibiotiques sont groupés par familles ou classes en fonction de leurs propriétés

structurales. Pratiquement toutes les classes d’antibiotiques ont été découvertes dans un « âge

d’or », qui s’est étendu de 1936 à 1962 (figure. 2).
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Figure 2 : Découverte et premières utilisations cliniques des principaux antibiotiques d’origine

naturelle et d’origine synthétique ( ) (d’après Singh et Barrett, 2006).

La pénicilline, premier antibiotique à large spectre, isolé des champignons du genre

Penicillium spp, marque le début de l’ère antibiotique. Elle appartient à la classe des β-

lactames. Sa découverte a ouvert la voie à l’identification de nombreuses autres classes

d’antibiotiques d’origine naturelle, incluant les phénylpropanoïdes, les tétracyclines, les

aminoglycosides, les macrolides, les glycopeptides, les streptogramines et les β-lactames de 

deuxième génération. Une troisième génération de β-lactames a été commercialisée à la fin 

des années 1970 : les carbapénèmes. Il existe seulement trois classes d’antibiotiques

synthétiques. La première classe est représentée par les sulfamides, qui sont aussi les premiers

antibiotiques à avoir été utilisés cliniquement (Laub, 1986). La seconde classe, les quinolones

(ou fluoroquinolones), a été découverte lors de la synthèse de la chloroquine, un anti-

paludéen, en 1962 (Singh et Barrett, 2006). Les oxazolidinones représentent la troisième

classe d’antibiotiques synthétiques. Découverte en 1979, celle-ci a conduit au développement

et à la commercialisation du linézolide en 1999. Avec les lipopeptides cycliques

(daptomycine), les oxazolidinones constituent l’une des rares classes d’antibiotiques mise sur

le marché au cours de ces dix dernières années.
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1-2) Les cibles bactériennes des antibiotiques :

Les cibles des antibiotiques sont impliquées dans les fonctions physiologiques ou métaboliques de la

bactérie (figure 3).

Figure 3 : Mode d’action des antibiotiques (Singh et Barrett, 2006)

Avec DHP : dihydroptéroate ; DHF : dihydrofolate ; THF : tétrahydrofolate

Les antibiotiques peuvent inhiber la biosynthèse des acides nucléiques (ADN et ARN),

interférer avec les voies métaboliques de synthèse de l’ADN mais leurs cibles principales sont

la paroi cellulaire et les ribosomes bactériens (tableau 1).
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Tableau 1 :Mode d’action des principales classes d’antibiotiques

Classe Origine Mode d’action Ex Structures chimiques

Sulfamides
Synthétique

- Inhibent la synthèse de

l’acide folique

- Entraînent une

diminution de la production

de bases

azotées par la bactérie

S
u

lf
am

ét
h

o
x

az
o

le

β-Lactames de 

1ère génération

Penicillium
notatum

Inhibent la synthèse du

Peptidoglycane par

blocage de la

transpeptidation

p
én

ic
il

li
n

e

β-Lactames de 
2ère génération

Cephalosporum

C
ép

h
al

o
sp

o
ri

n
e

Phénylpropanoïdes Streptomyces
Venezuelae

Se fixent sur l’ARN 23S

de la sous-unité 50S du

ribosomeempêchant

l’élongation du peptide au

cours de la traduction

C
ho

ra
m

ph
én

ic
o

le

Macrolides Streptomyces
erythraeus

E
ry

th
ro

m
y

ci
n

e

Tétracyclines Streptomyces
Bloquent la traduction
en se fixant sur la
sous-unité 30S
du ribosome

T
ét

ra
cy

cl
in

e

Aminoglycosides Streptomyces ou
Micromonospora

Se fixent sur la sous-unité
30S du ribosome et
bloquent en partie la
traduction en engendrant
des erreurs de lecture

S
tr

ep
to

m
y

ci
n

e

Quinolones et
fluoroquinolones

Synthétique Inhibent la gyrase
bactérienne

C
ip

ro
fl

ox
ac

in
e
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La complexité des motifs structuraux et la grande variabilité des groupements fonctionnels,

qui entrent dans la constitution des antibiotiques, leur permettent d’établir des interactions

spécifiques avec leurs cibles bactériennes. Cette haute spécificité, associée à l’exceptionnelle

capacité d’adaptation des bactéries, participe, entre autres facteurs, à la sélection de bactéries

résistantes aux antibiotiques.

2) La résistance aux antibiotiques

2-1) La résistance naturelle

On parle de résistance naturelle lorsque toutes les souches d’une même espèce sont

résistantes à un antibiotique. L’expression d’un caractère inné, partagé par l’ensemble de la

communauté bactérienne, rend inappropriée l’utilisation de certains antibiotiques. Des

particularités structurales de la paroi cellulaire, empêchant les antibiotiques d’accéder à leur

cible, ou l’absence de cible sont autant de facteurs, qui conditionnent la résistance naturelle.

Les bactéries du genre Mycoplasma spp illustrent ce dernier exemple. Le composant principal

de la paroi des bactéries est le peptidoglycane, un réseau tridimensionnel d’acides aminés et

de chaînes polysaccharidiques, constituées de N-acétylglucosamine (NAG) et d’acide N-

acétylmuramique (NAM). Dépourvus de cet élément constitutif, les mycoplasmes

présentent une  résistance  intrinsèque aux β-lactames, dont  le mode d’action consiste en une 

inhibition de la synthèse du peptidoglycane (Normak et Normak, 2002).

2-2) La résistance acquise

La résistance acquise survient lorsque, seules, quelques souches d’une même espèce,

normalement sensibles à un antibiotique, deviennent résistantes. Cette résistance peut

être acquise par mutation ou par transfert de gènes. La résistance acquise par mutation est

aussi qualifiée de résistance chromosomique. Le phénomène de mutation est conditionné

par l’utilisation des antibiotiques. Ces derniers ne sont pas des agents mutagènes mais ils

contribuent à sélectionner, de manière spontanée, des mutants résistants au sein d’une

population bactérienne. En éliminant les bactéries sensibles, les antibiotiques permettent aux

mutants résistants de se multiplier plus facilement. La cause principale de l’évolution et de

l’extension des résistances aux antibiotiques est leur prescription à grande échelle en

thérapeutique humaine (Goossens et al., 2006). Ces prescriptions sont souvent mal

ciblées, comme dans les cas d’infections virales, ou incorrectement dosées (Yagupsky,
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2006). La France, malgré une décroissance de sa consommation, peut-être liée aux

campagnes publiques de sensibilisation, reste le second pays consommateur d’antibiotiques en

Europe. L’utilisation d’antibiotiques, nécessitant de longues périodes de traitement ou à

large spectre d’action, est aussi un facteur de risque pour la propagation des résistances

(Yagupsky, 2006). La transmission d’éléments génétiques mobiles, comme les plasmides et

les transposons, favorise également l’acquisition des résistances par les bactéries. Elle

peut s’effectuer par transduction, conjugaison ou transformation.

La dissémination des gènes de résistance aux antibiotiques peut s’effectuer au sein d’une

même espèce mais aussi d’une espèce bactérienne à l’autre. Ainsi, les souches de

Staphylococcus aureus résistantes à la vancomycine (SARV) auraient acquis ce

caractère suite au transfert plasmidique de l’opéron van A, réalisé par conjugaison avec

Enterococcusfaecalis (Noble et al., 1992 ; Alekshun et Levy, 2007).
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1. Définition :

Les huiles essentielles (HE) sont des produitsodorants obtenus à partir de plantes par

entraînement à la vapeur d’eau, par hydro distillation des végétaux entiers ou en partie, ou par

expression du péricarpe frais de certains agrumes. Cette définition est restrictive car elle

exclut, d’une part, les produits odorants d’origine animale, et, d’autre part, les essences

obtenues par d’autres procédés d’extraction (d’après les organismes de normalisation:

A.F.N.O.R* et I.S.O**).

2. Répartition botanique :

Les HE sont largement réparties dans le règne végétal; certaines familles en sont

particulièrement riches: Conifères, Rutacées, Myrtacées, Ombellifères, Composées,

Labiées(Sauvage, 1974; Boulos, 1983). On peut les extraire à partir de tous les organes

végétaux: sommités fleuries, écorces, racines, rhizomes, fruits, bois, etc. Au sein d’une même

plante, elles peuvent être présentes à la fois dans différents organes. Leur composition peut

varier d’une partie de la plante à l’autre (Paris et Urabielle, 1981)

3. Composition chimique :

La composition chimique d’une HE est assez complexe, on y trouve généralement de

nombreux constituants appartenant principalement à deux grandes familles chimiques: les

composés terpéniques et les composés aromatiques, dérivés du phénylpropane.

Les composés terpéniques sont formés d’unités isopréniques (en C5) et comprennent les

monoterpènes (C10), les sesquiterpènes (C15), les diterpènes (C20) et les tri terpènes (C30).

Ces composés ont tous la même origine métabolique.

Les composés aromatiques dérivés du phénylpropane ont une biogenèse différente de celle

des terpènes. On peut citer l’acide et l’aldéhyde cinnamique (HE de cannelle), l’eugenol (HE

de girofle), le carvacrol (HE d’origan), l’anéthol et l’aldéhyde anisique (HE de badiane, d’anis

et de fenouil) qui sont les principaux membres de cette famille.

Les acides organiques, les cétones de faible poids moléculaire et les coumarines volatiles

entrent également en faible proportion dans la constitution des HE

Cependant, cette complexité de la composition chimique des HE suscite plusieurs remarques:

- parmi les nombreux constituants d’une HE, l’un domine généralement, on l’appelle

composé majoritaire.
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- à l’intérieur d’une même espèce végétale, on observe des variations chimiques (qualitatives

et quantitatives) importantes, ce qui conduit à admettre l’existence de chémotypes chimiques

(exemple: Thyms à thymol, à géraniol, à carvacrol, à linalool, etc.).

La composition chimique des HE varie avec le milieu et l’époque de la végétation. Elle peut

aussi se modifier au cours de l’extraction et durant la conservation.

4. Domaines d’utilisation des HE :

4. 1. Industrie alimentaire :

Les HE sont utilisées dans la conservation des denrées alimentaires, elles y sont rajoutées

pour rehausser le goût et pour empêcher le développement des contaminants alimentaires

(Lachowicz et al., 1998; Cosentino et al., 1999; Nielson et Rios, 2000; Skandamis et Nychas,

2001).

Plusieurs travaux ont montré queles HE de thym, de cannelle, d’origan et d’autres plantes

aromatiques ont un effet inhibiteur sur la croissance et la toxinogenèse de plusieurs bactéries

et champignons responsables d’infections alimentaires (Montes-Belmont et Carvajal, 1998;

Nielsen et Rios, 2000).

4. 2. Parfumerie et cosmétologie :

Un grand nombre d’HE (400 à 500) est utilisé dansl’élaboration de la majorité des parfums et

produits de toilette. Ces essences servent à préserver ces cosmétiques grâce à leur activité

antiseptique tout en leur assurant une odeuragréable (Roulier, 1992). De même, certains

constituants chimiques isolés à partir d’HE peuvent faire l’objet de transformations chimiques

donnant naissance à de nouvelles odeurs; ainsi, à partir de l’eugénol tiré de l’essence de

girofle, on aboutira à l’isogénol qui a une odeur d’œillet (Vigne, 1987).

4. 3. Désinfection des locaux :

Des essences naturelles (de citron et de lilas) à activité bactéricide, acaricide et fongistatique

entrent dans la composition d’un produit, le «paragerm», solution volatile qui s’est révélé sans

toxicité pour l’homme aux doses utilisées (Mallea et al., 1979).

Les HE étant volatiles, on peut envisager leur utilisation en tant qu’agents de préservation

pour le contrôle de l’hygiène de l’air des systèmes de climatisation, notamment dans le milieu

hospitalier, entraînant un effet bénéfique au niveau de la qualité de l’air (De Billerbeck et al.,

2002). Les composés majoritaires de certaines HE (thymol et carvacrol) sont utilisés dans

certains pays comme additifs aux déchets animaux afin d’empêcher leur dégradation, qui
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pourrait générer de mauvaises odeurs, réduire les agents pathogènes et conserver les

nutriments des déchets jusqu’à leur recyclage comme agents fertilisants (Varel, 2002).

4.4. Aromathérapie :

L’aromathérapie est une branche de la phytothérapie qui utilise les HE pour traiter un certain

nombre de maladies. Beaucoup d’ouvrages décrivent des préparations à base d’HE diverses

prescrites pour le traitement de plusieurs maladies. Cependant, ces prescriptions ne possèdent

pas de bases scientifiques rigoureuses car elles sont souvent tirées de pratiques empiriques

(Valnet, 1990). Actuellement, plusieurs publications scientifiques fondéesutilisent les HE ou

leur composés majoritaires pour tester leurs effets in vitro(Lima et al., 1993; Viollon et al.,

1993; Viollon et Chaumont, 1994). Ces effets sont également testés in vivosur des modèles

animaux afin de traiter certaines infections expérimentales d’origine bactérienne provoquées

par Helicobacterpylorichez la souris par exemple (Bergonzelli et al., 2003; Ohno et al., 2003),

ou de champignons opportunistes (Surech et al., 1997; Manohar et al., 2001).

4. 5. Médecine dentaire :

En médecine dentaire, l’exemple le plus couramment utilisé est la listerine: solution

constituée d’HE de thymol et d’eucalyptol utilisée pour le lavage de la cavité orale et des

dents et qui possède une activité bactéricide sur les microorganismes de la salive et de la

plaque dentaire (Kato et al., 1990). Plusieurs HE ont donné des résultats cliniques très

satisfaisants dans la désinfection de la pulpe dentaire et dans letraitement et la prévention des

caries (Pellecuer et al., 1980; Sourai 1989; Schwartz et al., 1992).

Plusieurs auteurs ont rapporté les propriétés antimicrobiennes d’un certain nombre d’HE et de

leurs composés majoritaires sur les bactéries dela cavité orale (Shapiro et al., 1994; Didry et

al., 1994). Hammer et al. (2003). Une autre équipe de chercheurs a décrit les propriétés

antifongiques de l’HE de l’arbre à thé (Melaleucaalternifolia) sur les infectionsoropharyngées

chez les patients ayant présenté une résistance aux antifongiques classiques (Vasquez et al.,

2000).

5. Pouvoir antimicrobien des HE :

L’effet antimicrobien des HE est connu depuis longtemps. En 1919, Gattefossé a montré que

le bacille de Koch était détruit en 5 minutespar une émulsion à 1% d’HE de pin. Beylier–

Maurel (1976) rappelle qu’en1887, Chamberland rapporta l’activité antimicrobienne des

essences de cannelle, d’origan etde girofle. Plus tard, d’autresauteurs ont montré que les HE

étaient efficaces sur les germes résistants aux antibiotiques et qu’elles ont un spectre d’action
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assez large puisqu’elles agissent aussi bien sur les bactéries, les levures, les moisissures que

sur les virus (Valnet et al., 1978; Janssen et al., 1987, Knoblock et al., 1989 ; Tantaoui-Elaraki

et al., 1993a et b; Remmal et al., 1993a et b; Remmal 1994; Siddiqui et al., 1996). Des travaux

plus récents ont confirmé l’effet antimicrobien in vitrodes HE sur les bactéries à Gram+ et à

Gram- et les levures (Hili et al., 1997; Cox et al., 2001; Delaquis et al., 2002; Rhayour et al.,

2003).

La composition de ces HE et, en particulier, lanature de leurs composés majoritaires sont

responsables de cette activité antimicrobienne(Simeon De Buochberg et al., 1976). En effet, il

est admis que l’activité antimicrobienne des HE se classe dans l’ordre décroisant selon la

nature de leurs composés majoritaires: phénols > alcools > aldéhydes > cétones > oxydes >

hydrocarbures > esters (Lee et al., 1971; Franchome, 1981 Inouye et al., 2001b). En effet,

d’après Hulin et al (1998) et Ultee et al (1999), le carvacrol semble être un puissant inhibiteur

de croissance de bactéries telles que Baccilluscereuset Salmonella. De même, Bagamboula et

al. (2004) ont récemment montré un effet inhibiteur du carvacrol sur deux espèces de

Shigella.

D’autre part, Viollon et Chaumont (1994) ont décrit l’effet fongitoxique du thymol et du

carvacrol sur Cryptococcusneoformans, champignon opportuniste rencontré au cours du

SIDA. Arras et Usai (2001), ont reporté l’effet fongitoxique du carvacrol, composé

majoritaire de Thymus capitatus sur le champignon Penicillium digitatum. Cependant, l’effet

des composés quantitativement minoritaires n’est pas forcément négligeable (Lattaoui, 1989;

Tantaoui-Elaraki et al., 1993a).
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Notre étude a été réalisée sur le terrain, en collaboration avec la ferme

Dridechesisedansrégion d’Oued Lili, wilaya de Tiaret.

1) Animaux :

Les prélèvements ont été réalisés durant la période qui s’est étalée d'Avril 2012 à Mars

2013.Les veaux ont été consultés au cours des visites réalisées pour une entérite néonatale.

2) Méthodes:

2-1) Récolte des échantillons :

Les prélèvements ont été effectués sur des veaux diarrhéiques âgés de 1 à 30 jours, nés de

mères non vaccinés et n’ayant bénéficié d’aucune intervention thérapeutique. Les échantillons

ont été récoltés dans des flacons en plastiques stériles. Après nettoyage de la région anale à

l'aide d'un papier hygiénique et une éventuelle excitation de l'orifice anal avec l'index de la

main droite ganté. Immédiatement après la récolte, les prélèvements ont été étiquetés par un

stylo indélébile et acheminés dans une glacière isotherme (à environ 4 °c).

2-2) Détection des agents entéropathogènes:

2-2-1) Culture bactériologique:

Une culture bactériologique a été réalisée en vue de mettre en évidence des entérobactéries

associées aux diarrhées néonatales du veau.

Immédiatement après réception au niveau du laboratoire de microbiologie, les échantillons

ont été ensemencés à l’aide d’un écouvillon stérile sur le milieu Mac Conkey (Biochem, lot :

B2240500-0611-011) et incubés pendant 18 à 24 h à 37 °C.

2-2-2) Préparation de la suspension bactérienne :

Une suspension bactérienne de densité équivalente au standard 0,5 de Mac Farland

(108UFC.mL-1) est préparée à partir de chaque isolement.

2-2-3) Tests biochimiques :

Les tests biochimiques pour chaque prélèvement ont été réalisés à l’aide d’une galerie Api 20

E(BioMérieux, Réf. 20160).A partir de la suspension bactérienne préalablement préparé, les

cupules de la galerie Api 20 E ont été remplis selon les recommandations du fabriquant, puis

incubés à 37°C pendant 24h.

La lecture s’effectue après notation (+ ou -) en fonction du virement de couleur. Cependant

l’identification du genre, voire l’espèce à été réalisé à l’aide d’un logiciel Api web.
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2-2-4) Antibiogramme :

Les méthodes de diffusion ou antibiogrammes standards sont les plus utilisées par les

laboratoires de diagnostic. Des disques de papier buvard, imprégnés des antibiotiques à tester,

sont déposés à la surface d'un milieu gélosé, préalablement ensemencé avec une culture pure

de la souche à étudier. Dès l'application des disques, les antibiotiques diffusent de

manière uniforme si bien que leurs concentrations sont inversement proportionnelles à la

distance du disque. Après incubation, les disques s'entourent de zones d'inhibition

circulaires correspondant à une absence de culture (Guérin-Faublée et Carret, 1999).

* Application :

Dans des boites de 16 cm de diamètre contenant 106 à 108 cfu de culture bactérienne

effectuée à la surface de 20 ml de gélose Muller Hinton 2 (bioMérieux, lot : 1000487960),

des disques imprégnés d’antibiotique de dose connues sont appliqués à la surface et à des

distances déterminés (4 disques/boite) (voir tableau 2). Les boites sont incubées dans une

étuve à 37°C pendant 18 à 24 heures. La lecture des résultats se fait par la mesure de la

zone d’inhibition, qui est représentée par une auréole formée autours de chaque disque

où aucune croissance n’est observée. Les valeurs sont comparées avec celles établi par la

commission de standardisation de l’antibiogramme en médecine vétérinaire (OMS, 2008)

Tableau 2 : liste des Antibiotiques à tester.

Nom d’antibiotique Dose

Ampicilline (Bioanalyse, lot : 101123)

Amoxicilline + acide clavulanique (Bioanalyse, lot : 101124)

Tetracycline (Bioanalyse, lot : 101108)

Colistin (Bioanalyse, lot : 100506)

10 mg

20/10 mg

30 mg

10 mg

3) Plante : dans notre ont a utilisé Cinnamomumaromaticumon vue d’évaluer l’effet de son

huile essentielle sur certaines souches bactériennes associes aux diarrhées néonatales du veau.
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3-1) Classification: d’après (Benzeggouta 2005).

Royaume : Plante

Sous royaume : Trachéohyte = plantes vasculaires

Embranchement : Spermatophytes ou Phanérogames = plantes à graines

Sous embranchement : Angiospermes = plantes à fleurs

Classe : Dicotyledonae

Sous classe : Magnoliidae

Ordre : Magnoliales

Famille : Lauraceae

Genre : Cinnamomum

Espèce : Cinnamomumspp

4) Extraction de l’huile essentielle :

Dans cette étude, la méthodes d’ hydrodistillation a été utilisée pour l’extraction de

l’huile essentielle de la cannelle au niveau du laboratoire de microbiologie de l’institut des

sciences vétérinaire de Tiaret.

4-1) Hydrodistillation :

50 g de la cannelleconcassé est introduite dans un ballon de un litre, imprégné de 500 ml

d’eau distillée, l’ensemble est porté à ébullition pendant une heure et demi à deux heures.

Les vapeurs chargées d’huile essentielle; en traversant un réfrigérant se condensent et chutent

dans une ampoule à décanter (Figure.04), l’eau et l’huile se séparent par différence de densité.
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5) Calcul de rendement :

Le rendement en huile essentielle est définit comme étant le rapport entre la masse d’huile

essentielle obtenue et la masse du matériel végétal à traité.

R : Rendement en extraits fixes en g /100g de matière sèche ;

MHE: Quantité d’extrait récupérée exprimée en g;

MS : Quantité de la matière végétale sèche utilisée pour l’extraction exprimée en g.

Les huiles essentielles sont recueillies et conservées au réfrigérateur à 4°C dans des

bouteilles sombres pour les préserver de la chaleur.

Figure 04: Schéma du principe de la technique d’hydrodistillation(Lucchesi,2005).

1- Chauffe ballon 5 - Entrée et sortie d’eau

2- Ballon 6 -Erlenmeyer

3- Thermomètre 7 - Matière à extraire l’essence

4- Réfrigérant 8 - La couche d’H.E

RHE(%) = MHE / MS .100
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6) Tests microbiologiques :

Les tests microbiologiques ont été réalisés au laboratoire de microbiologie de l’institut

des sciences vétérinaire de Tiaret.

6-1) Microorganismes étudiés :

Quatre bactéries (deux souches Escherichia coli[1 et

2],KluyverasppetKlebsiellaornithinolytica) ont été choisis pour leur fréquence élevée à résisté

aux antibiotiques testés (résistance à au moins trois antibiotiques).

6-2) Préparation des dilutions :

Du fait de la non-miscibilité des huiles essentielles à l’eau et donc au milieu de culture, une

mise en émulsion a été réalisée grâce au Tween 20 (Sigma-Aldrich lot: STBB 3609),

préalablement diluer au 1/10e avec l’eau distillée stérile. Elle permet d’obtenir dans le milieu

une répartition homogène des huiles essentielles et d’augmenter au maximum le contact

germe/composé. Des dilutions sont préparées au 1/10e,1/20e, 1/30e,1/40e, 1/50e, 1/60e ,1/70e,

1/80e, 1/90e jusqu’au 1/240e (v/v) dans cette solution de Tween 20 diluée.

6-3) Evaluation qualitative de l’activité antimicrobienne :

La technique que nous avons utilisée pour évaluer l’activité antimicrobienne de notre

huile essentielle est la méthode de Morel et Rochaix. Il s’agit d’une méthode de dilution où

les huiles essentielles à tester sont directement mélangées en concentration connue au milieu

de culture (exige la dispersion homogène par un émulsifiant).

Dans des tubes à essai contenant chacun 4,5 ml du milieu Muller Hinton préalablement

stérilisés à l’autoclave pendant 20 min à 121 °C et refroidis à 45 °C, on ajoute aseptiquement

0,5 ml de chacune des dilutions de façon à obtenir des concentrations finales de 1/100e,1/200e,

1/300e,1/400e, 1/500e, 1/600e ,1/700e, 1/800e, 1/900e jusqu’au 1/2400e (v/v). On agite

convenablement les tubes afin de bien disperser l’huile essentielle dans le milieu de culture

avant de les verser dans les boites de Pétri de 6 cm de diamètre. Des témoins, contenant le

milieu de culture et 0,5 ml de Tween 20 dilué seule, sont également préparés.

L’ensemencement se fait par stries à l’aide d’un écouvillon stérile à partir d’une suspension

bactérienne contenant 108UFC. ML-1.Après incubation, on note la présence ou l’absence

descolonies.
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6-4) Détermination de l’effet antibactérienne des huiles essentielles :

Dans le but de déterminer l’effet bactéricide ou bactériostatique de l’huile essentielle de

cannelle. Un raclage de la boite de culture, dans laquelle la concentration de l’huile essentielle

la plus faible qui a permis l’inhibition du développement des bactéries, à l’aide d’un

écouvillon stérile puis ensemence sur une gélose nutritive (Himedia, lot : 0000104115).
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Une recherche microbiologique a été effectuée sur 29 échantillons de matières fécales des

veaux diarrhéiques, provenant d’une ferme de bovins laitiers appartenant au propriétaire

Drideche sise dans la région d’Oued Lili, wilaya de Tiaret. Cette analyse a été effectuée dans

le but de détecter les bactéries entéropathogènes associées aux diarrhées néonatales du veau

dans cette ferme.

1-Répartition des cas diarrhéiques selon sexe :

Il ressort de cette figure que le nombre de cas de diarrhée chez les femelles est supérieur à

celui des mâles.

Figure 05 : Répartition des cas diarrhéiques selon sexe.
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2- Répartition des cas diarrhéiques en fonction des tranches d’âge :

Cette figure montre que la deuxième tranche d’âge affiche le taux le plus élevée des cas

diarrhéique avec un pourcentage de 44.83% suivie par la troisième tranche d’âge avec un

taux de 27.59%. Cependant, la première et la dernière tranche d’âge ont montré untaux moins

élevé qui est de l’ordre de 13.79%.

Figure 06 : Répartition des cas diarrhéique en fonction d’âge.
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3- Répartition des cas diarrhéiques en fonction de la race du veau :

Cette barre montre que les veaux issus des croisements sont les plus prédisposés aux diarrhées

néonatales avec un pourcentage de 37.93%, suivi par ceux qui appartient à la race Prim’

Holstein et la race locale avec des taux de 34.48% et 20.69% respectivement.

Croisé

Prim' holstein

Locale

Brune des Alpes

Flekvique

37,93%

34,48%

20,69%

3,45%

3,45%

Distribution des cas diarrhéiques en
fonction de la race

Figure 07 : Répartition des cas diarrhéique en fonction de la

race.
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4- Répartition des cas diarrhéiques en fonction des saisons :

Il en ressort de cette figure que l’hiver est la saison qui se caractérise par le taux le plus élevée

des cas de diarrhées chez le veau. Cependant l’été est la saison où les veaux sont moins

touchés par le syndrome diarrhéique.

5- Prévalences globales de différentes bactéries isolées :

Figure 08 : Répartition des cas diarrhéiques en fonction des
saisons.
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Tableau 03 : Prévalences des agents entéropathogènes détectés chez les veaux diarrhéiques.

Ce tableau résume les différentes prévalences des bactéries isolées. Ils ont a permis de

déduire que l’Echerichiacoli est la bactérie la plus isolée avec un pourcentage de 68.97 %.

CependantKluyveraspp a été détectée chez 20.69 %, suivie par Klebseillaornithinolytica

Avec un taux d’isolement de 3.45%. Toutefois deux prélèvements (6.90%) sont avérés

négatifs

Bactéries isolées
Veaux (n = 29)

Nombre %

Echerichia coli

Kluyveraspp

Klebseillaornithinolytica

Aucunesouche

20

6

1

2

68,97%

20,69%

3,45%

6,90%

E.coli : 68,97%

Kluyvera:
20,69%

Klebseilla:
3,45%

aucune souche:
6,90%

Figure 09 : Prévalence des bactéries isolées des cas
diarrhéiques.
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Cette distribution montre clairement que E.coli est la bactérie le plus répandu, suivi en

deuxième rang par Kluyveraspp, et à moindre degré Klebseillaornithinolytica

6-Antibio-résistance :

Ampicilline Amoxicilline+AC Colistin Tetracycline

3,70%

92,59%

10,34%
3,70% 3,70%

18,52%

92,59% 96,30%

7,41%

70,37%

Antibiorésistance

Sensible Intermédiaire Résistant

Figure 10 :Anti-bio-résistance des souches bactériennes isolées des cas diarrhéiques

Ampicilline Amoxicilline+AC Colistin Tetracycline

5,00%

90,00%

10,00%
5,00% 5,00%

15,00%

90,00%
95,00%

10,00%

75,00%

Antibiorésistance des souches d'E.coli
Sensible Intermédiaire Résistant

Figure 11 : Anti-bio-résistance des souches E.coli isolées des cas diarrhéiques
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L’étude de l’antibio-résistance des souches isolées montre une sensibilité élevée de la

majoritédes souches à la colistine. En revanche, une résistance est relevée pour l’ampicilline,

l’amoxicilline+ acide clavulanique et la tétracycline. En outre, les souches d’E.colisont

montrées résistantes pour l’ampicilline, l’amoxicilline+ acide clavulanique et la tétracycline.

Cependant, ces souches sont sensibles à la colistine (voir figure. 07 et 08).

7-Rendement de l’huile essentielle:

Le rendement en huile essentielle est exprimé par la quantité d’huile (en ml) obtenue pour

100g de matière végétale sèche.

8- Activité antimicrobienne des huiles essentielles:

Le tableau 4 récapitule les résultats de l’activité antibactérienne d’huile essentielle

Cinnamomumspp. On note que cette huile exercé une forte activité antibactérienne. La

concentration de 1/2000 v/v était suffisante pour inhiber la croissance d’E. coli1. Alors que E.

coli 2 et Kluyverasppétaient plus sensibles avec une concentration d’inhibition de 1/2100 v/v.

Tandis que Klebsiellaornithinolyticaété la plus sensible avec une concentration d’inhibition

de 1/2200 v/v.

1,45666667

10%
15%
20%
25%
30%
35%
40%
45%
50%
55%
60%
65%
70%
75%
80%
85%
90%
95%

100%
105%
110%

Figure 12 : Rendement en huile essentielle de cannelle de chine
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Tableau 04 : Activité antibactérienne d’huile essentielle de C. aromaticum.
B

a
ct

ér
ie

s

Dilution v/v
1

/1
00

1
/2

00

1
/3

00

1
/4

00

1
/5

00

1
/6

00

1
/7

00

1
/8

00

1
/9

00

1
/1

00
0

1
/1

10
0

1
/1

20
0

1
/1

40
0

1
/1

50
0

1
/1

60
0

1
/1

70
0

1
/1

80
0

1
/1

90
0

1
/2

00
0

1
/2

10
0

1
/2

20
0

1
/2

30
0

1
/2

40
0

T
ém

o
in

A - - - - - - - - - - - - - - - - - - - + + + + +

B - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - + + + +

C - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - + + + +

D - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - + + +

A: Escherichia coli 1; B: Escherichia coli 2; C: Kluyveraspp; D: Klebsiellaornithinolytica8-

1) Activité bactériostatique / bactéricide:

Le tableau 5résume les résultats de l’activité bactériostatique / bactéricide d’huile essentielle

Cinnamomumspp. On note que cette huile exercé une activité bactériostatique envers les

quatre souches étudiées.

Tableau 05: Activité bactériostatique / bactéricide d’huile essentielle de C.aromaticum.

Bactéries CMI µl/ml Effet
Escherichia coli1 0,1 Bactériostatique
Escherichia coli1 0,095 Bactériostatique
Kluyveraspp 0,095 Bactériostatique
Klebsiellaornithinolytica 0,09 Bactériostatique
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A la lumière des résultats obtenus dans cette étude, nous pouvons tirer déjà quelques

renseignements quant à répartition des cas selon l’âge du veau, le sexe, la race, la saison de

naissance, la prévalence de différentes bactéries isolées, leur sensibilité envers quelques

antibiotiques usuelles ainsi que la sensibilité de quelques souches isolées envers la cannelle.

1) Répartition des cas selon l’âge du veau :

En ce qui concerne l’âge, la fréquence d’infection est de l’ordre de 44.83 % en deuxième

tranche d’âge, suivi par la troisième tranche d’âge avec 27.59%. Ces deux dernières

apparaissent comme des périodes favorables à l’apparition des diarrhées, puisque l’infection

s’installe après élimination des immunoglobulines colostrales.

Nos résultats relatifs à la répartition de la diarrhée en fonction de l’âge sont proches de ceux

décrits par (Fassi-Fehri et al.,1988,Wells et al.,1996etAlfieri et al.,2006)qui ont constatés  un 

pic des diarrhées néonatales à la 2éme semaine.

2) Répartition selon le sexe du veau :

D’après les présents résultats, le nombre des sujets femelles atteints de diarrhée néonatale est

supérieur à celui des mâles. Ce résultat n’est pas en accord avec ceux décris en littérature

puisque la majorité des auteurs déclarent que les mâles semblent deux fois plus sensibles aux

diarrhées néonatales que les femelles (Clement et al.1995).

3) Répartition des cas diarrhéiques en fonction de la race du veau :

Parmi les cinq races de veaux étudiées (croisée, Prim’ Holstein, locale, brune des alpes et la

Flekvique), il semble que les veaux de race croisée sont plus prédisposés aux diarrhées

néonatales par rapport aux veaux d’autres races.

La différence de la richesse du colostrum en immunoglobulines entre les races, mentionnée

par un grand nombre d’auteurs, pourrait expliquer ce phénomène (Tyler et al.,1999,

Boussenna etSfaksi,2009).

4) Répartition selon la saison de naissance du veau :

D’une façon générale, les auteurs s’accordent sur le fait que la morbidité et la mortalité des

veaux sont plus élevées en hiver qu’en été (Bendali, 1998).Dans notre étude, nous avons

couvert une seule saison de vêlage, ce qui nous a permis d’estimer l’effet du mois de

naissance plutôt que la saison.



Discussion

Partie expérimentale
61

Nos résultats indiquent que l’évolution de l’incidence au cours du temps a mis en évidence

deux pics, le premier durant le mois de décembre et janvier (20.69%), et le second moins

important au mois d’avril et mai (13.79%). Ce résultat est différant de ceux obtenu par

(Bendali et al., 1999) ainsi que(Lorino et al .,2005) ; qui ont montré que le mois de mars est le

mois plus favorable pour l’apparition des diarrhées néonatales. Cependant, (Bendali et

al.,1999) ont aussi cité le mois de décembre comme étant un mois à haut risque concernant

les entérites néonatales .(Bendali et al.,1999)

ont explique cela par, la surpopulation des veaux, le climat ,les conditions météorologiques

,et à une forte charge de l'infection dans la saison de vêlage tardif (qui pourrait être le résultat

de l'accumulation du fumier et de la litière contaminée) pour le mois de mars .Tandis que pour

le mois de décembre ,ils ont justifié cela par les intempéries, mais également la présence des

agents pathogènes environnementaux tel qu’E. Coli.

5) Prévalences globales de différentes bactéries isolées :

Dans les enquêtes microbiologiques sur les diarrhées néonatales du veau ainsi que ceux en

bonne santé, les infections mixtes ont été beaucoup plus fréquemment détectées chez les

veaux diarrhéiques que chez les veaux sains. (Reynolds et al. 1986) ont suggéré que la

présence de plus d'un entéropathogènes peut être l'un des facteurs déterminants

dans le cas d'infection clinique ou sub-clinique. Rotavirus, coronavirus, cryptosporidium spp.

et ETEC sont les quatre principaux pathogènes associés néonatal le veau diarrhée dans le

monde entier (Reynoldset al, 1986 ; Klingenberg et Svensson, 1998;de la Fuenteet al,

1998;Bell et al., 2002). Dans cette étude, nous avons détecté E. coli, Kluyvera spp. Klebseilla

ornithinolytica., dans les selles prélevées sur les veaux diarrhéiques.

L’E.coli a été l’agent pathogène le plus dominant dans notre étude, avec une fréquence

d’isolement de 68.97 %. Des taux inferieurs ont été rapportés par (Herrera-Luna et al., 2009)

ainsi que Ok et al., 2009 avec 18.9% et 45.12% respectivement.

Au contraire d’E.coli, les Kluyvera ssp. Sont moins fréquemment détectés, avec un taux de

20.69 %. Cette bactérie n’a pas été mise en évidence dans d’autres travaux. Néanmoins,

certains travaux incriminent cette bactérie dans les infections du tractus gastro-intestinal

(Sarria et al., 2001).

Klebseilla ornithinolytica n’a été détectée que dans un seul cas parmi les échantillons fécaux

soumis à l’analyse, ce qui a permis de donner une prévalence de 3.45 %. Cette prévalence est

proche de celles rapportées par ( Herrera-Luna et al., 2009) avec un taux de 3.3%.
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Au cours de cette étude, nous n’avons pas mis en évidence les Salmonelles sur cultures

bactériologiques. Un résultat similaire a été cité par (Snodgrass et al. 1986, Abraham et al.

1992 etHerrera-Luna et al., 2009). Cependant, des pourcentages minimes de prévalence ont

été enregistrés par (Perez et al. 1998 avec 2 %, Acha et al. 2004 avec 2 % et Ok et al., 2009

avec 1.21%.)

Les cas négatifs ont affiché un pourcentage de 6.9 %, ce taux est inferieurs a celui donnée

par (Ok et al., 2009) avec 26.82%.

Ce taux négatif peut être expliqué par :

- Certains cas de diarrhée peuvent être non associés à des agents

entéropathogènes (la diarrhée n’est pas d’origine infectieuse stricte, mais peut être due au lieu

de cela à des facteurs nutritionnels ou de gestion).

- Les prélèvements ont été effectués à un moment où l’agent pathogène n’était

pas présent dans les fèces.

- L’implication d’autres agents entéropathogènes non visés par cette étude dans

le déclenchement de la diarrhée, tel que certaines bactéries (Clostridium,

Campylobacter,…etc.), des virus (Rotavirus, Coronavirus, Calcivirus, Torovirus,…etc.) et les

parasites (Cryptosporidium,… etc.).

6) Antibio-résistance :

Cette étude a mis en évidence une résistance des souches isolées pour l’ampicilline,

l’amoxicilline +acide clavunalinique et la tétracycline à des taux de 92.59%, 96.3% et 70.37%

respectivement. Cependant ces souches montrent une sensibilité élevée à la colistine

(92.59%). Egalement, les souches d’E.coli, ont manifestées des taux élevés de résistance à

l’ampicilline (90%), l’amoxicilline +acide clavunalinique (95%) et la tétracycline (75%).

Tandis qu’ils sont sensibles à la colistine avec à un pourcentage de 90%.

Les résultats de l’antibiorésistance des souches d'E. coli présentent de nombreux points

communs avec ceux rapportés par (Akam et al., 2007). Des taux faibles de résistance des

souches sont annoncés par (de Verdier et al., 2012) avec 27.4% pour l’ampicilline et 31.6%

pour la tétracycline. De même, (Ordenet al., 2000) a mentionné un taux de 49.2% des souches

d’E. colirésistante à l’ampicilline. Alors que ces auteurs ont affichés un taux similaire de

résistance des souches d’E. Coli à la tétracycline avec68.2%.
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7) Rendement en huile essentielle :

Les rendements moyens en huiles essentielles ont été calculés en fonction de la matière

végétale sèche de la partie aérienne de la plante. Les échantillons de la cannelle fourni un

taux d’environ 1,46 % ± 0,05. Ce dernier taux est plus faible par rapport à celui rapporté dans

la bibliographie 20ml/kg (Bruneton, 2009).

8) Activité antimicrobienne des huiles essentielles:

Des tests de l’activité antimicrobien de 45 huiles essentielles sur les bactéries, les

champignons et les levures ont permis de constater que l'huile d'écorce de cannelle possède

des propriétés antimicrobiennes à large spectre (Lu et al., 2011).

Dans notre étude, l’huile essentielle de la cannelle présentait une forte activité contre

les souches bactériennes sélectionnées. Elle a affiché un CMI qui a varié de 0,09 à 0,1µl/ml

vis à vis des 4 souches d’entéropathogènes choisi par cette étude. Plusieurs études (Aureli et

al. 1992, Matan et al. 2006 ; et Prabuseenivasan et al. 2006) ont montré que les huiles de

cannelle, clou de girofle et le romarinontfort et des effets inhibiteurs cohérentes contre divers

agents pathogènes .Des résultats similaires ont été cité par (Lu et al., 2011) avec un CMI de

0.1 à 0.4 μL.mL-1.
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Conclusion :

Les résultats de cette étude, réalisée dans la région de Tiaret a permis de ressortir

l’implication de quelques entérobactéries associés à la diarrhée néonatale du veau âgé de 1 à

30 jours, à savoir E. coli, Kluyvera spp et Klebseillaornithinolytica.

Même si les prévalences sont variables, les Escherichia. Coli s’affichent en tête de liste des

agents diarrhéiques. Ils sont suivis par Kluyvera spp et Klebseillaspp respectivement.

Les résultats de l’antibiogramme montrent une antibiorésistance des différentes souches

isolées aux antibiotiques couramment utilisés. Néanmoins, il est recommandé de faire un

suivi de l’évolution de l’antibiorésistance des souches en appliquant les techniques

standardisées permettant de surveiller les éventuelles montées d’une antibiorésistanse et

d’instaurer un plan thérapeutique approprié, afin de réduire autant que possible l’incidence de

cette pathologie chez les veaux nouveau-nés sur le terrain.

Cette étude nous a permis aussi de prouver l’efficacité d’huile essentielle de la cannelle contre

les souches étudiées. Ceci montre que la flore naturelle peut constituer une réserve importante

d’espèces végétales intéressantes, dont les principes actifs peuvent être employés dans

plusieurs domaines tels que les industries agroalimentaire et pharmaceutique.
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