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RESUME

Notre étude a basé sur lesdiarrhées néonatales qui affectent les veaux agésde 1 a 30 Jours dans
larégion de Tiaret.

L’objectif initial de notre éude est de connaitre letaux desdiarrhées néonatales et leurs
mortalités, I’age critique de lamaladie, le sexeleplus sensible, et les moyensde prévention pour évité
I’apparition de cette maladie dans les éevages bovines.

Notre éude a été réalisée sur 11 unités d’élevage bovine dans déférentes regions de la wilaya
de Tiaret,(Tiaret chef lieu ; Sougueur ; Ain bouchakif ; Ain karmes; mellakou ) .

Notre étude est réalisée dans une période s’étalant entre Décembre 2014 et Avril 2015 a
I’aide des éleveurs et des vétérinaires privés. Et nous avons donc environ (170 cas des veaux atteints par
les diarrhées dans notre étude)

- Danslamagjeurité des élevages, nous avons observé que les batiments d’élevage étaient un

peu propres.

- Les males sont plus sensible alamaladie d’un pourcentage de 56% par apport lesfemelles

gui ont un pourcentage un peu moin de 44%.

- Nous avonstrouvé aussi queladiarrhée laplus fréquente est ladiarrhée jaunétre par apport

acelleverdéatre ou blanchétre.

- L’age critique de cette maladie est durant la premiére semaine de vie chez le veau nouveau

ne.

- Pour évitélesmortalités des veaux et laperte économique il faut intervenir leplus tét

possible par déférents moyens ou des mesures de prévention.

Motsclés: Veau- Diarrhée néonatale- Coronavirus- Rotavirus- Cryptosporidium parvum- E.coli
- Salmonella— Tiaret - élevage
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INTRODUCTION



| ntroduction

Les diarrhées néonatales du veau représentent une pathologie majeure ala fois d'un
point de vue économique que médicale. En effet, pendant le premier mois de la vie, les
entérites néonatales touchent environ 20 % des veaux nés vivants, avec un taux de mortalité
qui atteint les3 % (KHELEF et al, 2007).

Responsables de grandes pertes économiques (CABALAR et al. 2001), soit
directement a cause des mortalités et les frais engagés dans les traitements, soit indirectement
par lafaible croissance qui succede alamaladie clinique (DE LA FUENTE et al. 1998).

L'incidence de la maladie chez les veaux nouveau-nés a un effet néfaste immédiat sur
I'état sanitaire, sur la longévité dans les élevages ainsi que sur les performances productives,
entrainant ainsi une grande perte économique (PEREZ et al, 1998).

De plus, les diarrhées néonatales ont un effet a long terme sur la santé et les
performances des veaux qui survivent a |'épisode clinique sévere en engendrant beaucoup de
pertes (DE LA FUENTE et al, 1998).

La diarrhée du veau nouveau-né est un syndrome a éiologie complexe et
multifactoriel (ALFIERI et al. 2006).

Le syndrome diarrhéique a une étiopathogenese complexe, parce que différents
agents infectieux, seuls ou en combinaison, peuvent étre associés avec son déclenchement. En
plus, des facteurs d'environnement, de conduite d'éevage et les facteurs nutritionnels
influencent aussi la sévé&rité et l'issue de la maladie. Les rotavirus, coronavirus, E.coli
entérotoxigene (ETEC) et cryptosporidium parvum sont les quatre principaux
entéropathogénes associ és avec les diarrhées néonatal es du veau dans le monde (75 % a 95 %)
(TZIPORI, 1985, DE LA FUENTE et al, 1998). De plus, sailmonella sp. peut étre
particulierement important chez les veaux laitiers (REYNOLDS et al, 1986, WALTER-
TOEWSet al, 1986).

En plus de l'influence de divers facteurs environnementaux, nutritionnels, de gestion et
physiologiques (CABALAR et al. 2001; DE LA FUENTE et al. 1998), les agents infectieux
capables de causer la diarrhée chez le veau nouveau-né sont nombreux (KHAN et KHAN,
1991).

Les agents pathogenes les plus fréquemment décrits sont: les virus (Rotavirus et
Coronavirus essentiellement), les bactéries (différentes souches d'E. Coli, les Salmonelles), et
les protozoaires (Cryptosporidies principalement) (REYNOLDS et al. 1986 ; SNODGRESS
et al. 1986).

On digtingue habituellement plusieurs types de diarrhées néonatales
(DUFRASNE, 2003).

% lesdiarrhées nutritionnélles, qui sont dues:
& al'ingestion des quantités excessives d'aliments ;




& al'ingestion d'aliments d'allaitement de mauvaise qualité, ou mal préparés, ou
mal distribués et qui sont mal digérés;

& aune perturbation du transit digestif ;

& adestroubles de digestion (déficiences enzymatiques) ou d'absorption.

Ces diarrhées d'origine alimentaire sont souvent bénignes, mais lorsqu'elles deviennent
graves, elles peuvent favoriser I'installation des diarrhées d'origine infectieuse (DUFRASNE,
2003).

+ Les diarrhées infectieuses: les agents pathogenes peuvent étre des parasites, des virus
ou des bactéries (CABALAR et al. 2001; DUFRASNE, 2003). Ces agents agissent seuls
ou en association (DE LA FUENTE et al. 1998).

Beaucoup dautres agents infectieux ont éé identifiés dans les gastro-entérites
néonatales des veaux : virus (BVDV, Parvovirus, Torovirus), des bactéries (Campylobacter,
Colibacilles) et des protozoaires (Giardia) (DUFRASNE, 2003).

Objectif delathése:

Nous avons éé incités a entreprendre une étude sur les diarrhées néonatales des
veaux de moins d'un mois dans larégion de Tiaret ayant pour objectif |es points suivants:

Connaitre le taux des diarrhées et leurs mortalités causées chez les veaux.
La détermination de I’age critique de I'apparition des diarrhées néonatales
pendant le premier moisdelavie.

Le sexe le plus sensible aux diarrhées néonatales pendant le 1¥ moisdelavie

Les précautions prise en charge pour éviter |’apparition des diarrhées
néonatal es.

10




PARTIE
BIBLIOGRAPHIQUE



CHPITRE |

ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE
DIGESTIVE CHEZ LEVEAU
NOUVEAU-NE




Chapitrell Anatomie et physiologie digestive chez le veau nouveau-né

| ntroduction:

Les différentes parties de I'appareil digestif, et en particulier le réticulo-rumen possedent
une croissance propre, a partir d'un complexe gastrique ou la caillette représente environ 50% de la
capacité totale a la naissance. Celle du rumen (en g .par 100 Kg de poids vif) est, chez le veau de
boucherie jusgu'a I'age de 4 mois, alométrique, c'est-a-dire proportionnellement plus rapide que
celle de I'animal. Elle est isométrique, c'est-a-dire qu'dlle seffectue sensiblement au méme rythme
gue celle de I'anima au-dela de 4 mois. La croissance de la masse intestinale présente également
une croissance allométrique. Jusqu'a I’age de 9-10 mois, date a laquelle le veau atteint sur le plan
physiologique le stade ruminant, le poids de l'intestin  se développe relativement moins vite que
celui del'anima (RUCKEBUSCH, 1977).

Cependant a la naissance, la caillette est le seul compartiment fonctionnel et il est le
réservoir gastrique le plus développé. Celle-ci est divisée en deux parties: une partie antérieure ou
fundique et une partie postérieure ou pylorigue (DUFRASNE, 2003).

La gouttiere oesophagienne ou le sllon réticulaire relie le cardia a I'ostium réticulo-
omasigque et se prolonge ensuite par le sillon omasique jusgu'a I'ostium omaso-abomasique. Les
deux lévres formant ce sillon possedent des fibres musculaires lisses dont la contraction provoque le
rapprochement de leur bord libre; la gouttiere se ferme aors en un véritable tuyau qui relie le
cardia au feuillet et permet de court-circuiter le rumen et le réticulum et damener directement les
liquides dans le canal du feuillet, et donc tres rapidement ensuite dans la caillette (DUFRASNE,
2003).

Les intestins viennent ensuite; ils sont trés longs pour assimiler des sous produits qui ne
sont pas dorigine animale. lls sont en fait congtitués de deux portions trés différentes
anatomiquement et physiologiquement: l'intestin gréle et le gros intestin. Le premier a un role
digestif proprement dit par action des enzymes pancréatiques sur le contenu d§a modifié par les

secrétions gastriques; le second aun réle d'assimilation puis d'excrétion (DUFRASNE, 2003).

L'intestin gréle est composé de trois parties qui se succédent: le duodénum, le j§unum et
I'iléon. Il représente en fait la portion du tube digestive comprise ente le pylore et I'ostium iléal,
orifice de I'abouchement de I'iléon dans le gros intestin, ou plus précisément dans la premiere
portion du gros intestin: le caecum (DUFRASNE, 2003).
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Le gros intestin est en effet également composé de trois parties. le caecum, le cblon (lui-
méme divisé en trois parties: le colon ascendant, le cdlon transverse et le cdlon descendant) et le
rectum qui se termine par I'anus (DUFRASNE, 2003).

rardin

Arrium dn rumen

Rt

Sac dorsal J
Hurmen

Xar vemrrnl

T'rlore

Figure 01: conformation del'estomac du veau de 8 jours
(Vuedorsale) (BARONE, 1976)

1- Physiologiedeladigestion chezleveau:

1-1- Rappés:

Le lait est la seule alimentation du jeune veau. Le lait de vache entier contient de 3% a 4%
de matiéres grasses sous forme de micelles, de 3% a 4% de protéines (la caséine représente 80% des
protéines du lait), de 4% a 5% de glucides sous forme de lactose, et de 12% a 14% de matiere seche

(Tableau 01) (NAPPERT, 1999).

L’énergie brute du lait est d’environ 0.7 kcal/ml, mais I’énergie digestible du lait est autour
de 0.67 Kcal/ml, car sadigestibilité est de 95% (NAPPERT, et al.1997; NAPPERT, 1999).

Les besoins énergétiques nets des veaux nouveau-nés se limitent aux besoins nécessaires a
I’entretien et a la croissance. Ils sont estimés a environ 50 kcal/kg (de 44,7 kcal/kg a 52,4 kcal/kg)
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de poids corporel pour les besoins énergétiques quotidiens d’entretien, ains que de 3,0 kcal/g de
gain en poids corporel (de 2,68 kcal/g a 3,07 kcal/g de gain en poids corporel) pour les besoins
énergétiques de la croissance (NAPPERT, 1999). Comme le lait entier contient environ 0,7
kcal/ml, un veau de 45 kg a besoin d’environ 2250 kcal ou 3,2 litres (7,1% de son poids corporel)

en lait par jour pour satisfaire ses besoins energétiques d’entretien (DUFRASNE, 2003).

Parameétres Lait
Gravité spécifique 1.032
Matieres grasses (%) 4
Protéinetotale (%) 31
Caséine (%) 2.5
Igtotales (%) 0.09
1gG1 (mg/ml) 0.58
19gG2 (mg/ml) 0.06
IgM (mg/ml) 0.09
[gA (mg/ml) 0.08
L actose (%) 5
Cendres (%) 0.74
Calcium (%) 0.13
Magnésium (%) 0.01
Potassium (%) 0.15
Sodium (%) 0.04
Vitamines:

A (ug/100 ml) 34
D (IU/g MG) 0.4
E (ug/g MG) 15
Thiamine (ug/ml) 0.38
Riboflavine (ug/ml) 147
Vitamine B12 (ug/100 ml) 0.6
Acidefolique (ug/100 ml) 0.2
Choline (mg/ml) 0.13

Tableau 01: Composition du lait de vache
(NAPPERT, 1999)

1-2 Physiologie digestive au niveau dela caillette:

1-2-1 Fermeturedela gouttiére oesophagienne:

Le réflexe de fermeture de la gouttiere oesophagienne est un point de départ bucco
pharyngé ; lavoie afférente du réflexe de fermeture est le nerf laryngé supérieur, et lavoie efférente
le nerf pneumogastrique (nerf vague); il existe également une fermeture d’origine centrale (réflexe
conditionné) (NAVETAT, 1999).
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Le réflexe de fermeture est notamment déclenché par les protéines et les électrolytes du lait.

En effet, cette fermeture est sous la dépendance de chémorécepteurs du pharynx et de la partie

proximale de I’cesophage sensibles a certains ions (Na*, Ca*, Mg*, etc....). Ce réflexe de
fermeture du sillon réticulaire, de par larichesse du lait maternel en ions, explique que le veau aune
digestion de type monogastrique : le lait ne tombe jamais dans le rumen. Aingi, le réflexe est
présent a la naissance et dure autant que la distribution de I’aliment lacté. 1l disparait dans la période
qui suit le sevrage. Il peut étre conserve jusqu’a I’age adulte (2 ans), si I’on maintien I’alimentation
lactée aussi longtemps (NAVETAT, 1999).

Quant a I’eau, elle produit la fermeture au cours des toutes premieres semaines. Au dela, elle

va donc au rumen qui joue le rdle d’un réservoir hydriqgue (NAVETAT, 1999).

Le réflexe de fermeture de la gouttiére lors de déglutition d’eau (ou de liquides autres que le
lait) peut apparaitre sporadiquement et rendre difficile la prédiction d’arrivée d’un médicament qui
aura une pharmacocinétique différente selon qu’il tombe dans le rumen ou dans la caillette
(NAVETAT, 1999).

Par ailleurs, la fermeture de la gouttiere exige I’intégrité fonctionnelle du pneumogastrique ;
de méme que I’efficacité du mécanisme dépend de la coordination de I’ouverture de I’orifice
réticulo-omasal avec la contraction de la gouttiére permettant ainsi le passage du lait dans le feuillet
et de la dans la caillette. Les para- sympathicolytiques, utilisés comme adjuvants thérapeutiques
sont alors a éviter (NAVETAT, 1999).

1-2-2 ROoledigestif dela caillette:

Lelait passe donc directement dans la caillette grace ala fermeture réflexe de cette gouttiere
oesophagienne. L3, il va coaguler tres rapidement (3 a 4 minutes) sous I’effet de la chymosine
(enzyme spécifique, produite par la paroi gastrique) et de I’acidité des sécrétions gastriques. La
coagulation laisse alors exsuder du coagulum (ou caillé) le lactosérum (phase liquide), qui contient
les fractions protéiques non coagulables (lactalbumine), le lactose, les minéraux et I’eau. Les lipides
sont retenus pour lamajorité dans le caillé (MASSI P, 1976; DUFRASNE, 2003).

La digestion complete du caillé dans la caillette prend environ 12 heures ; elle nécessite

I’intervention des différentes protéases, et des contractions musculaires (NAPPERT, 1999).
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Chez le jeune, la pepsine est peu active. Cette enzyme protéolytique est seécrétée par la
muqueuse gastrique sous forme d’un pepsinogéne inactif ; I’acide chlorhydrique et le phénoméne
d’autocatalyse permettant la transformation du pepsinogéne en pepsine. Il y a également une
lipolyse partielle des matiéres grasses sous I’action de I’estérase pré gastrique et d’une éventuelle
lipase gastriqgue (DUFRASNE, 2003).

Par ailleurs, la caillette est sensible a la dilution de son contenu : la formation du caillé ala
reprise de I’alimentation lactée se fait tres mal lors d’addition d’eau ou de solution réhydratante.
Ceci aura son importance lors des traitements des veaux diarrhéques par |’utilisation des solutions
réhydratantes orales, puisque cela obligera de réaliser ou non des transitions sur plusieurs jours
aprés traitement (DUFRASNE, 2003).

1-2-3 vidange abomasale:

Exception faite durant de courtes phases nocturnes, la caillette est en permanence le
siege de contractions. Le rythme et la durée de ces contractions sont trés variables dans la partie
fundique, mais elles se propagent régulierement dans la région antrale ; certaines d’entre elles,
particulierement fortes, donnent  aors naissance a des ondes propulsives duodénales
(DARDILLAT et RUCKEBUSH, 1973; DUFRASAN, 2003).

Cette évacuation gastrique met en jeu des meécanismes d’origine réflexe ou neuro-
hormonale, mais aussi la composition chimique ainsi que les propriétés du chyme (DUFRASNE,
2003). Aingi, le débit de vidange gastrique est en partie contrdlé par le degré de finesse, la pression
osmotique, le volume abomasal etc.... Par exemple, lorsque I’osmolarité du contenu abomasal est
de 400 a 600 mosmol/L, la vidange est a son maximum de rapidité. Elle se ralentit lorsque I’on

accroit la pression osmotique du soluté ingéré (DUFRASNE, 2003).

La vidange de la caillette est maximale en fin de repas, puis diminue progressivement : il
existe une hypermotricité gastro-duodénale qui dure pendant les deux heures qui suivent la prise de
lanourriture (DARDILLAT, 1975, DUFRASNE, 2003).

Le lactosérum est évacué en premier directement dans le duodénum (ce qui permettra une

absorption rapide de I’eau, des ions et des produits de la digestion de ses constituants) ; par contre la

proportion des matiéres azotées et grasses évacuées est faible aprés le repas et augmente par la
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suite, les protéines étant libérées dans I’intestin gréle plus rapidement que les graisses
(DUFRASNE, 2003).

On estime que 85% du lactosérum a éé éiminé en six heures. En revanche, apres
administration d’un litre d’eau, 50% de I’évacuation est réalisée en 45 minutes. Il en résulte que
I’acces d’un médicament a I’intestin sera beaucoup plus rapide avec un repas hydrique
(NAVETAT, 1999).

1-3  Physiologie digestive au niveau del'intestin gréle:

1-3-1 Rappels mor phologiques et fonctionnels. (voir figure 02)

L’intestin assure conjointement les fonctions de digestion des aliments et d’absorption des
nutriments, en méme temps qu’il propulse les digesta dans |e sens oral-aboral. Ces fonctions sont en
rapport étroit avec la constitution de I’organe : comme I’ensemble du tube digestif, I’intestin est

formé d’une muqueuse et d’une musculeuse (BURGERE, 1983).

La muqueuseintestinale:

Elle permet le transit dans les deux directions, aussi bien I’absorption des nutriments que la

secrétion, en particulier la production du suc intestinal, et secondairement celle du mucus.

M orphologiquement, on peut noter |es constatations suivantes :

e Les dimensions sont importantes : la longueur peut atteindre 50 a 60 meétres (dont 40 a 50
pour I’intestin gréle) chez le bovin adulte. La paroi intestinale, mince ne comporte pas de plis
longitudinaux ou circulaires (BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

e Lesvillosités, expansions de I’épithélium en forme de doigt, ont une hauteur de 0,5 a 0,8
mm. Elles accroissent la surface d’environ 10 a 40 fois. Elles contiennent leurs propres arteres,
veines, nerfs, ainsi g’un puissant systeme de drainage lymphatique (chyliferes) situé dans larégion
centrae delavillosité (BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

e Les microvillosités sont des réplications de la membrane plasmique du pble apica des
entérocytes (cellules différenciées de I’intestin). Leur hauteur, dans leur grand axe est de I’ordre de
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1 a2 mm. Leur plissement, qui constitue la « bordure en brosse » multiplie la surface d’un facteur
de 30 a 40. Les microvillosités sont recouvertes d’un revétement de surface, de nature
glycoprotéine, le glycocalyx (BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

L’étude de son ultra-structure montre qu’il est constitué de filaments disposés
perpendiculairement ala membrane cellulaire (BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

Structuralement on distingue habituellement trois couches superposées (BURGERE,
1983; DUFRASNE, 2003):

e La « muscularis mucosae », en situation profonde, formée d’une couche ininterrompue de
fibres musculaires lisses. Elle est peu épaisse (trois a dix cellules). On suppose que, par sa
contraction, elle favorise les mouvements des villosités, et le renouvellement du chyme en contact
avec I’épithélium. Elle permettrait aussi la vidange des glandes des cryptes dans la lumiére
intestinae (BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

e La lamina propria sert de support a I’épithélium. Elle contient les é éments vascul o-nerveux,
ains que les celules impliquées dans les fonctions de défense (lymphocytes, éosinophiles)
(BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

L’épithélium, revétement monocellulaire, est appliqué sur une lame basale. Il s’insinue en
profondeur pour constituer les cryptes, ou glandes de Lieberkihn, et s’érige vers la lumiére pour

former lesvillosités. I contient plusieurs types cellulaires, qui ont une répartition hétérogene:

% Les cryptes: contiennent une assez grande diversité de cellules: les cellules
prolifératives (dites encore cellules indifférenciées), les cellules caliciformes, les cellules de Paneth
(cellules exocrines), et les cellules endocrines pour les principales. Ces deux derniers types de
cellules conférent aux cryptes une morphologie de glande et justifie le terme de « glande de
Lieberkihn » (BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

« Lesvillosités ne contiennent pratiquement que deux catégories de cellules : les cellules

différenciées, dites « entérocytes » et les cellules caliciformes, moins nombreuses et dispersées
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parmi les premiéres. Les entérocytes sont jointives par des jonctions intercellulaires (systeme de «
gap » jonction) (BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

Du point de vue dynamie, I'épithélium se renouvelle par multiplication active des cellules
indifférenciées des cryptes, les cellules filles migrent le long des villosités, en méme temps qu'elles
se différencient : elle perdent leurs potentialité de prolifération et de sécrétion, et elles sorientent
vers les fonctions d'absorption (BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

La migration s’effectue en plusieurs jours chez les veaux nouveau-nés et seulement en 1.3 a
3 jours chez les veaux plus agés (3 semaines d’age) ; cela permettra d’expliquer la plus grande
susceptibilité des veaux nouveau-nés aux entérites virades (RADOSTITS et al. 2001).

Les cellules sont ensuite éiminées au sommet de la villosité. Elles apportent alors au
contenu digestif des ééments qui participeront a la digestion, en particulier leurs enzymes
(DUFRASNE, 2003).

On peut ainsi, en premiére analyse, considérer la muqueuse intestinale comme comprenant :

% lescryptesqui sont lesiégede:

K/
£ %4

& la régénération de I’épithélium dans sa totalité ;
& |asécrétion du suc intestinal ;
@ |asécrétion endocrine.

s lesvillosités qui réalisent :

& L’absorption des nutriments ;

@ Lasécrétion du mucus;

& La production d’enzymes digestives dont certaines sont localisees a la
bordure en brosse, et d’autres situées dans la cellule. Ces enzymes sont
fonctionnellement utiles pour assurer les dernieres étapes de la digestion
(disaccharidases, dipeptidases) (BURGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

La musculeuse:
La musculeuse est formée de deux couches, circulaire interne et longitudinale externe. Les
contractions produites sont appelées segmentaires pour celles qui résultent de I’activité des fibres
circulaires, pendulaires pour celles produites par le muscle longitudina (DUFRASNE, 2003).
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La musculature intestinale est formée de fibres douées d’un automatisme myogene
(activité pacemaker qui peut se dérouler en I’absence totale du systéme nerveux). Ces fibres
recoivent seulement une influence modératrice du systéme nerveux, et se montrent par ailleurs
sensibles aux agents humoraux, qu’il s’agisse d’hormones circulantes ou de facteurs tissulaires de
diffusion locale. Il faut souligner le fait que la muqueuse du tube gastro-intestinale est pourvue de
cellules endocrines productrices d’hormones, qui reglent par exemple la motricité selon le rythme et
la nature des repas (DUFRASNE, 2003).

Il existe, selon les cellules musculaires, des excitations plus ou moins rapides qui se
transmettent de cellule a cellule par des liaisons a basse résistance électrique. Le rythme le plus
rapide I’emporte, c’est a dire le rythme qui se trouve a la jonction gastro-duodénale ; on parle alors
d’« hégémonie duodénale », c’est a dire que le duodéenum impose son rythme.

Les propriétes d’automatisme n’expliquent que les actions locales. En effet, I’activité propulsive est
due au péristaltisme qui est en fait une onde de contraction mettant en jeu les deux couches
musculaires (circulaire et longitudinale) (DUFRASNE, 2003).

Cette onde se produit méme sur organe isolé, donc indépendante du systéme nerveux
extrinseque. 1l fait, en effet, intervenir le systéme nerveux intrinséque ou « systéme nerveux intra
mural » (DUFRASNE, 2003).

Ce systeme est regroupé en deux plexus : le plexus myentérique d’Auerbach, situé entre

les deux couches musculeuses et |e plexus sous muqueux de Meissner..

Fonctionnellement, ce systeme intrinseque met en jeu des nerfs sensitifs (récepteurs a la
distension), des éléments d’association et d’intégration et des nerfs effecteurs ou moteurs. Il est

caractérisé sur le plan biochimique par une multiplicité de neurotransmetteurs.

N’étant pas nécessaire a la création des mouvements éémentaires, le systéme nerveux
extrinséque a essentiellement un réle modulateur de leur intensité sur un organe « automatique »
(DUFRASNE, 2003).

e Motricitéintestinale chez le veau:
Elle se traduit par différentes phases d’activité chez le veau. Périodiquement (environ
toutes les 40 minutes), apparait une phase d’activité réguliére de 2 a 3 minutes sur le duodénum, de

6 minutes ou plus lorsque I’on se rapproche de la valvule iléo-caecale (DUFRASNE, 2003).
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Cette activité est suivie d’une phase de repos de 2 a 10 minutes mais est précédée d’une
phase d’activité irréguliére, dite « segmentaire » de 20 a 30 minutes (plus bréves vers les régions
distales) (DUFRASNE, 2003).

Ces trois phases migrent sur toute la longueur de I’intestin gréle pour atteindre la valvule
iléo-caecale en trois heures environ. Leur vitesse de migration décroit de I’amont vers I’aval avec
une remarquable régularité (DUFRASNE, 2003).

Par contre, la succession des différentes phases d’activité est moins réguliere dans les deux
heures qui suivent la prise de nourriture, période ou prédomine I’activité irréguliere, surtout sur la
moitié proximale de I’intestin gréle. Des interruptions de migration, avec disparition de la phase

d’activité réguliére, sont observeées plus fréquemment pendant cette période (DUFRASNE, 2003).

1 3-2 DigestionsdansI'intestin grée:

Le lactosérum passe ensuite dans I’intestin gréle, et un volume considérable (1600 a 2600
ml) de liquide d’origine endogéne (salive + sécrétions gastriques) s’ajoute au lait avant de passer
dans le duodénum (MYLREA, 1960 ; DUFRASNE, 2003).

Les enzymes qui assurent respectivement la digestion de I’amidon (amylase), des
triglycérides (lipase) et des chaines protidiques (protéases), sont déversées dans I’intestin avec les
sécrétions pancréatiques (DUFRASNE, 2003).

Les protéases pancréatiques sont soit des endopeptidases (trypsine, chymotrypsine et
élastase), soit des exopeptidases. Les premieres sont sécrétées sous une forme inactive dans la
lumiére intestinale ou leur activation a lieu par action de I’entérokinase, localisée elle méme a la
surface de la muqueuse duodénale. Du fait de la spécificité d’action de ces protéases, la digestion

des protéines va s’effectuer par une succession d’hydrolyses (DUFRASNE, 2003).

Chez le veau, I’activité des protéases pancréatiques est faible a un jour et augmente par la
suite. La sécrétion réduite de ces enzymes chez le veau nouveau-né ainsi que le facteur
antitrypsique du colostrum, contribuent a la non dégradation des globulines pendant ses premieres
24 448 heures (DUFRASNE, 2003).
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L’action des enzymes intracellulaires paracheve la digestion intestinale. Parmi ces
derniéres, la principale enzyme est une disaccharidase ; la lactase qui assure la dégradation du
lactose. Elle se trouve principalement au niveau de la bordure en brosse du j§unum. Synthétisée
dans le cytoplasme des entérocytes, |a lactase migre alors en direction de la bordure en brosse. Son
activité est maximale a la naissance et diminue de moitié entre le premier et le vingt-deuxiéme jour
(HUBER et al.1974 , DUFRASNE, 2003).

Notons encore qu’il existe chez le veau pré ruminant une maltase intestinale, dont le réle
est secondaire par rapport a celui de la lactase. En effet, I’évolution de I’amylase pancréatique et de
la maltase ne permet pas au veau de digérer de fortes quantités d’amidon avant I’age de 2 mois
(DUFRASNE, 2003).

1-3-3 Absor ption intestinale: L’absorption intestinale se fait par deux mécanismes de base :

e La diffusion simple, trouvée sur toute I’étendue du tube digestif. Elle dépend des propriétés

d’hydro ou de liposolubilité des molécules, et du pH du milieu qui reégle I’état ionisé ou non.

e Les transports actifs spécifiques a quelques segments du tube digestif et a la nature des
substrats.

Un troisieme, la diffusion facilitée, mélange les deux premiers mécanismes : c’est une
diffusion qui conduit a un processus qui permettra alors au substrat de bénéficier d’un transport
actif.

L’absorption intestinale est conditionnée par I’intégrité des complexes jonctionnels entre les
cellules. Ils forment une barriere, puisqu’ils acceptent le passage de certaines substances mais le
refusent a d’autres (DUFRASNE, 2003; MASSI P, 1976).
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Figure02:

En 1) Représentation tridimensionnelle de la paroi intestinale faisant apparaitre I’agencement de la

musculeuse, de la mugueuse et des deux plexus de I’innervation intrinséque.

En 2) Schéma plus détaillé de |a mugueuse, mettant en évidence la musclaris mocosae, lalamina

propria et I’épithélium.

En 3) Entérocyte : lafiguration des rapports avec les cellules contigués permet de montrer la
disposition des espaces extracellulaires en région latéro-basale.

En 4) Vue de labordure en brosse.
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Chapitrell Immunité et transfert colostral chez le veau nouveau-né

| ntroduction:

Les veaux sont a la naissance agammaglobulinémiques (THIRY et al. 2002,
ARTHINGTHON, 1999; MAUNSELL et al. 1998). Le placenta de la vache est de type
desmosochorial, avec cing couches de tissus interposés entre la circulation maternelle et feetale. Ce
type de placenta ne permet pas le passage transplacentaire de molécules d’immunoglobulines
(SENGER, 1997; SILIM et al. 1990).

Chez le veau, la présence des anticorps spécifiques avant I’ingestion du colostrum
témoigne toujours d’une infection surmontée au cours de la vie feetale (SILIM et al. 1990).

Les veaux possedent a la naissance un systéme immunitaire fonctionnellement
immature, qui se répercute sur I'immunité humorale, qui est incapable de montrer une réponse
efficace contre les agents infectieux envahissants (ROY, 1990).

1- Caractéristiques du systéme immunitaire du veau :

1-1-lmmunité humorale:

Le veau nouveau né possede approximativement 76 plagues de Peyer dans le duodénum
et le jéjunum et une seule plaque de Peyer continue dans I’iléon. Vers I’age de 18 mois, la plague de
Payer continue s’atrophie dans I’iléon et fait place a 18 a 40 plaques de Peyer séparées. Cette plaque
de Peyer continue, semble étre un organe lymphoide primaire, producteur des lymphocytes B ;
cependant, les autres plaques de Peyer de I’intestin gréle et du colon sont des organes lymphoides
secondaires (GODDEERIS, 1998).

1-2-lmmunité celulaire:

Le veau nouveau né est considéré comme immunocompétent a la naissance. Cette
affirmation doit étre nuancée, et le veau montre jusqu'a I’age de 3 a 6 mois des fluctuations
importantes de proliférations lymphoblastiques induites par différents mitogénes. Il possede
I’ensemble des cellules effectrices de I’'immunité (POVEY et CARMAN 1997).

Le veau nouveau né, se caractérise par une concentration sanguine particuliérement
élevée de lymphocyte T de type y9, soit 25 a 30 % dans les leucocytes périphériques, par rapport
aux adultes qui en ont une concentration sanguine de 3 a 10%. La fonction de ces cellules n’est pas
établie, mais elles ont une activité de type cellules tueuses naturelles (THIRY et al. 2002).

Ces cellules se situent sur les surfaces épithéliales, la peau, I’intestin, I’cesophage et la
langue (GODDEERIS, 1998).

1-3-Immunité passive::

Vu les caractéristiques structurales du placenta de la vache, qui empéche le passage des
immunoglobulines de la mére vers le veau, ce dernier né agammaglobulinémique. Cette étape doit
étre surmontée rapidement pour protéger le veau des infections précoces causees par les bactéries
présentes dans I’environnement du nouveau né (ACRES, 1985).

L’acquisition de I’immunité passive chez le veau s’effectue par la consommation des
immunoglobulines intacts, particulierement les IgG du colostrum (MOWREY, 2001) ; cependant,
I’absorption d’une quantité adéquate d’immunoglobulines du colostrum précédant I’arrét du
transport des macromolécules par I’intestin est nécessaire pour que le veau acquiere I’immunité
passive (HOPKINS et QUIGLLY II11,1997).

25



Chapitrell Immunité et transfert colostral chez le veau nouveau-né

L’absorption des immunoglobulines commence a décliner immédiatement apres la
naissance pour s’arréter completement a environ 24 h apres la naissance (WATTIAUX, 2005;
HOLLAND, 1990). La concentration nécessaire d’IgG dans le sang pour protéger le veau contre les
mal adies infectieuses est de 10 mg/ml de sérum (WATTIAUX, 2005).

L’échec du transfert passif d’immunité se produira lorsque la concentration d’IgG dans
le sérum du veau est < a 10 mg/ml (GODSON et al. 2003). Cet échec de transfert d’immunité est
associé avec une augmentation du taux de morbidité et de mortalité (GODSON et al. 2003;
QUIGLY Il et al. 1998; MAUNSELL et al. 1998).

1-3-1- Colostrum:
1-3-1-1- Définition:

Le colostrum est un mélange de sécrétion lactée et des composants du serum sanguin,
principalement les immunoglobulines et d’autres protéines, qui se sont accumulées dans la glande
mammaire durant |a période du prépartum et récoltée immeédiatement apres la parturition (FOLEY
et OTTERBY, 1978).

Seule la sécrétion de la premiére traite s’appelle colostrum, de la deuxiéme a la 8™
traite ( jour de lactation) s’appelle le lait de transition, parce que sa composition devient
graduellement similaire acelle du lait entier (WATTIAUX, 2005).

4éme

1-3-1-2- Réle du colostrum:

Le colostrum a un réle nutritionnel primordial. Il assure un apport énergétique au
nouveau-né, nécessaire a sa thermoréegulation, et fournit des acides gras dont I'oxydation permet la
glucogenése (QUIGLY et DREWRY/, 1998).

Il aide au dével oppement morphologique et fonctionnel du tractus digestif du nouveau-
né (BLUM e HAMMON, 2000), notamment a la croissance des villosités de la muqueuse
intestinale (taille, surface, hauteur et profondeur des cryptes) (HAMMER et al. 2004).

Le colostrum a également un réle immunologique qui garantit la santé du nouveau-né,
par le transfert d'immunoglobulines, et des protéines aux propriétés bactéricides (VALLET, 2006).

1-3-1-3- Composition du colostrum:

Le colostrum est constitutionnellement différent du lait, et contient plusieurs facteurs
importants dans la protection contre |les infections microbiennes (voir tableau 02).
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Nombredetraites
composants

Colostrum | Lait detransition Lait

entier

1 2 3 4 5 11
Solidetotal % | 23.9 17.9 14.1 13.9 13.6 125
Matiere
grasse% 6.7 54 39 3.7 35 3.2
Protéine* % 14.0 84 51 4.2 41 3.2
Anticorps % 6.0 4.2 24 0.2 0.1 0.09
Lactose % 2.7 39 4.4 4.6 4.7 49
Minéraux % 1.11 0.95 0.87 0.82 0.81 0.74
Vitamine A | 295.0 -- 113.0 -- 74.0 34.0
ug/dl

* inclus le pourcentage d’anticorps indiqué a la ligne inférieure.
Tableau 02 : Composition du colostrum et du lait
(WATTIAUX, 2005)

L esfacteursdel'immunité spécifique:

Les immunoglobulines représentent le facteur le plus important de défense dans le
colostrum, ce qui permet de fournir une protection contre les maladies systémiques et entériques
(GODSON et al. 2003).

Chez les bovidés, les IgG1 sont les immunoglobulines mgjoritaires du colostrum (voir
tableau 2), et les IgG1 peuvent représenter 70 a 80% des protéines colostrales (DEPEL CHIN et
COPPE, 1990) ; ce passage préférentiel des IgG1 est lié a I’existence sur la membrane plasmique
des cellules des acini mammaires d’un récepteur pour le fragment FC de cette sous classe
(HAMMER et MOSSMANN, 1978).

Le colostrum bovin est par contre relativement pauvre en IgA, les IgM représentent
moins de 10% des immunoglobulines sanguines, et le reste éant produit par les plasmocytes
mammaires. Quant aux 1gG2, elles diffusent passivement dans la mamelle, mais leur teneur dans le
colostrum demeure toujours faible (DEPEL CHIN et COPPE, 1990) (voir tableau 03).

IgM 1gG1 1gG2 lgA
Sérum sanguin 3.69 10.06 9.04 0.34
colostrum 8.70 64.9 2.2 35
lait 0.04 0.64 0.05 0.13

Tableau 03 : Comparaison des diverses classes d’immunoglobulines chez les bovidés.
Concentration en mg/ml (valeurs moyennes)
(DEPELCHIN et COPPE, 1990)
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La concentration des anticorps dans le colostrum est en moyenne de 6% (6 mg/ml), mais
elle varie de 2 a 23%, par contre la concentration dans le lait n’est que de 0.1% (WATTIAUX,
2005).

Le colostrum contient 50 & 200 fois plus d’IgG, 60 a 100 fois plus D’IgM et 25 a 85 fois
plusd’lgA que le lait (FOLEY et OTTERBY, 1978; NORCROSS, 1982; ROY, 1990).

Apres la mise bas, la concentration des immunoglobulines dans le colostrum chute de
maniere abrupte. Ce changement est consécutif d’une part a la disparition des récepteurs pour les
IgG1 sur les cellules acinaires et, d’autre part, a une dilution des immunoglobulines lors de la
montée de la sécrétion lactée. La concentration d’immunoglobulines dans le colostrum baisse ains
de 50% en 9h et 85% en 48h. Cette situation n’est pas prejudiciable au nouveau né, puisque celui-ci
ne peut résorber les immunoglobulines que durant les premiéres heures de savie (DEPELCHIN et
COPPE, 1990).

L es facteurs de I’immunité non spécifiques:

En plus des immunoglobulines, le colostrum contient d’autres facteurs non anticorps a
effet antimicrobiens, incluant le lysozyme, la lactoferrine et le systeme lactoperoxydase, en grande
guantité que celle dans le lait (GODSON et al. 2003; REITER, 1978).

s Lysozyme:

Le lait des bovidés est trés pauvre en lysozyme (13ug/100ml). Le lysozyme coupe la
liaison entre I’acide N — acétylnuramique et le N — acétylglucosamine des peptidoglucanes de la
paroi des bactéries a Gram positif et de la membrane externe des organismes a Gram négatif. Chez
ces derniers, le peptidoglucane est recouvert par une lipoprotéine de sorte que le substrat ne peut
étre accessible a I’enzyme qu’apres I’action conjointe d’anticorps spécifiques et de la cascade du
complément. Chez certaines bactéries a Gram positif, le lysozyme peut étre efficace a lui seul
(DEPEL CHIN et COPPE, 1990).

% Lactoferrine:
+ Le colostrum bovin contient des quantités appréciables de lactoferrine (2-5 mg/ml). L’activité
bactériostatique de la lactoferrine provient de la capacité de cette protéine de complexer le fer, un
élément indispensable au métabolisme de la bactérie (DEPEL CHIN et COPPE, 1990).
« Lecomplexe lactoper oxydase/ thiocyanate/ eau oxygéenée::

Le systeme n’est efficace que si les trois composantes sont présentes. Il est
bactériostatique a PH neutre et bactéricide & PH bas. La concentration du lactoperoxydase du lait est
importante chez les bovins (30mg/ml), les valeurs les plus hautes étant atteintes juste aprés la

cet ion provenant du métabolisme des acides aminés soufrés.

La réaction d’oxydation catalysée par la lactoperoxydase peut se résumer comme suit :

courte durée de vie, qui varéagir, par exemple, avec les groupements NH2 ou thiol (-SH) d’enzyme
essentielle du métabolisme bactérien. Le systeme lactoperoxydase est donc un systéme enzymatique
composé de I’enzyme (lactoperoxydase) et de deux substrats (le peroxyde d’hydrogéne et I’anion
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hypothiocyanate) dont le produit de réaction, I’anion hypothiocyanite est bactéricide a des
concentrations de I’ordre de quelques micromoles/ml (DEPEL CHIN et COPPE, 1990).

De plus, chague millilitre de colostrum de vache contient 2-3 x 10° de cellules
appartenant au systeme immunitaire. Une fois ingérés par le nouveau né, ces lymphocytes
pourraient traverser la paroi intestinale et se loger dans les organes lymphoides périphériques. IIs ne
doivent cependant jouer qu’un réle tres mineur dans la protection (SILIM et al. 1990).

L es composants nutritifsdu colostrum :
% L’énergie:

Le colostrum représente une source importante d’énergie pour le veau nouveau né, car
ce dernier nait avec des réserves basses d’energie. La matiere grasse et le lactose fournissent
I’énergie dans le colostrum. Cette énergie colostrale peut affecter la thermorégulation et I’oxydation
d’acide gras qui est nécessaire pour soutenir la gluconéogenese (QUIGLY et DREWRY, 1998).

Le taux de matiére grasse dans le colostrum est beaucoup plus supérieur que celui dans
le lait, il agit comme une source disponible d’énergie volontaire. La consommation retardée du
colostrum peut réduire essentiellement les acides gras et les graisses solubles vitaminées et
diminuer les acides gras qui constituent les protéines. L’alimentation déficiente en matiére grasse et
en cholestérol, déterminants précoces en vie, peut avoir un effet durable sur I’absorption de la
matiere grasse et |e métabolisme intermeédiaire des lipides (GODSON et al. 2003).

« Lesproténes:

En plus des immunoglobulines, le colostrum demeure une source importante de
protéines (B- LG et a- LA), qui s’écoule et s’hydrolyse rapidement en acide aminé dans la caillette
(QUIGLY et DREWRY, 1998).

Les protéines colostrales sont utilisées par |e veau nhouveau né pour la synthése protéique
en addition a I’absorption d’immunoglobulines. La stimulation du métabolisme des protéines apres
le vélage nécessite une large quantité d’acides aminés chez le veau nouveau-né (QUIGLY et
DREWRY, 1998).

La caséine qui s’accumule dans I’abomasum, tente a étre une source importante d’acides
aminés, bien qu’elle est plus lentement disponible. Les immunoglobulines sont plus résistantes a la
dégradation, la large masse de cette protéine dans le colostrum fait d’elle une source importante
d’acides aminés. La disponibilité d’acides aminés pour la synthese protéique et la gluconéogenese
est importante pour I’établissement de I’homéostasie chez le veau nouveau-né (QUIGLY et
DREWRY, 1998).

% Lesvitamines:

Le colostrum est la principale source vitaminique du veau, a condition que la mere ne
soit pas carencée. Les vitamines A, D et E sont liposolubles. Elles ne passent pas la barriére
placentaire. Le veau nouveau-né est dépendant de laprise colostrale (VALLET, 2006).

Les vitamines A et E sont indispensables pour assurer un bon fonctionnement du
systéme immunitaire et une résistance optimale aux maladies infectieuses. Le veau nouveau-né a
des concentrations sanguines tres faibles en vitamines A et en a-tocophérol (VALLET, 2006). Les
animaux déficients en vitamine A sont plus sensibles aux infections bactériennes, virales et
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parasitaires (BOON, 1987). Un apport de vitamine E chez la vaches durant leur 3%™ trimestre de
leur gestation réduit I'incidence des diarrhées chez les veaux (SPEARS, 2000).

La vitamine A active la prolifération lymphocytaire, notamment les lymphocytes B
précurseurs de la synthese des 1gG. Les expéimentations montrent que la vitamine E a un impact
sur l'augmentation de la fonction phagocytaire des leucocytes et le chimiotactisme des
polynucléaires neutrophiles (VALLET, 2006).

1-3-2- Transmission del'immunité passive:

A la naissance, les cellules de la muqueuse de I’intestin sont immatures, et sont capables
d’absorber les macromolécules comme les immunoglobulines entieres (MOWREY, 2001;
LEVIEUX, 1990). Cette absorption se produit tout au long de I’intestin gréle (JAMES et al. 1979;
JOCHIMES et al. 1994) ; I’activité d’absorption augmente en allant du duodénum vers I’iléon ou
elle est plus intense (MOWREY, 2001). Le jéjunum est le site d’absorption des immunoglobulines
le plus actif (STALEY et BUSH, 1985; WIDDOW SON, 1985).

Le mécanisme d’absorption est une combinaison de micro pinocytose et du transport via
les récepteurs intermédiaires (JOCHIMES et al. 1994).

Absorption par micro pinocytose:

Ce type d'absorption se produit au contact des molécules avec |a surface des cellules des
villosités intestinadles. La pinocytose des molécules est suivie par I’entrée dans le complexe
tubulaire apicale et I’encapsulation dans une vacuole. Les vacuoles migrent ensuite vers la
membrane basale et excrétant leur contenue dans I’espace extracellulaire. Les immunoglobulines
sont absorbés par les vaisseaux lactés et migrent a travers le conduit thoracique et entrent dans la
circulation sanguine. L’absorption compléte de la lumiére intestinale vers la circulation sanguine
s’effectue en 1 a 2 heure (MOWREY/, 2001) (voir figure 02).
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L’absorption via les récepteurs intermédiaires du transport :
- Arrét de la période d’absorption :

L’ absorption des immunoglobulines est maximale durant les premieres heures qui
suivent la naissance (SILIM et al. 1990). Elle est due a latres faible activité protéolytique du tube
digestif, et encore réduite par la présence d’inhibiteurs de latrypsine dans le colostrum (LEVIEUX,
1990).

Cette absorption décline rapidement aprés la naissance, probablement du fait de
I’activité lysosomiale des cellules épithéliales absentes a la naissance. Cette activité augmente
progressivement, ce qui entraine la digestion enzymatique des immunoglobulines dont I’absorption
cesse aprés 24 heures chez lesbovins (SILIM et al. 1990).

Le mécanisme darrét et les facteurs qui I'affectent, restent incertains, mais le temps
d'arrét est généralement accepté a 20 heures (MOWREY, 2001).

Le processus d’arrét est multifactoriel. Les cellules mlres remplacent les entérocytes
feetales, la cessation du transfert commence a rétrograder; et les protéolyses lysosomiales dans les
cellules intestinales augmentent. Au début, on a un échec a I’excrétion des protéines a travers la
membrane basale et latérale, conduisent aprés a une surcharge, et enfin a la destruction des
vésicules de transport laissant des immunoglobulines libres dans le cytoplasme. Les lysosomes
apparaissent 24 heures aprés la naissance, détruisent les immunoglobulines en empéchant leur
transfert verslacirculation sanguine (JOCHIMES et al. 1994).

Le temps d’arrét change pour chaque classe d’immunoglobulines (IgG 27 heures, IgM
16 heures, IgA 22 heures) (PENHAL et al. 1973).

Cette absorption est essentiellement non sélective, cependant |es molécules de haut poids
moléculaire comme les IgM sont moins bien absorbées (LEVIEUX, 1990).

1-3-3- Echec du transfert passif d’immunité :

Une inadéquate absorption des immunoglobulines colostrales détermine un échec du
transfert passif d’immunité. Par définition, I’échec du transfert passif d’immunité est généralement
accepté lorsque la concentration des 1gG du sérum est moins que 10 g/L (MOWREY, 2001).

Facteurs qui influencent le transfert passif d’immunité:

L'échec du transfert dimmunité peut étre autant lié a des facteurs maternels qu'a des
facteurs attachés au veau (VALLET, 2006).

= Facteurs maternes:
& Variation individudlle:
Pour une femelle donnée, on constate des variations d'une lactation a une autre
(VALLET, 2006). Les vaches, durant leur premiére lactation, ont une concentration et un
rendement en IgG significativement plus faible (P<0,001) en comparaison aux lactations suivantes.

Cependant, leur teneur en IgG des deux premieres lactations, bien que faible, reste suffisante pour
assurer une bonne immunité aleursveaux (TYLER et al.1999; LEVIEUX et OLLIER, 1999).

32



Chapitrell Immunité et transfert colostral chez le veau nouveau-né

& L'effet génétique:

La concentration en 1gG du colostrum maternel connait de nombreuses variations d'un
individu a l'autre et d'une race a l'autre. On admet que les races alaitantes ont une concentration en
IgG plus élevée que les races laitieres (VALLET, 2006). Les vaches hautes productrices peuvent
avoir un colostrum de pauvre qualité méme ala premiére traite (GODSON et al. 2003).

& Lamassed'immunoglobulinesfournispar la mere:

Cest le facteur le plus crucia qui peut influencer le succés du transfert passif
dimmunité. La masse dimmunoglobulines est en fonction du volume et de la concentration
d'immunoglobulines dans |e colostrum (GODSON et al. 2003).

Les veaux nouveau-nés qui absorbent un colostrum de mauvaise qualité ont 50 a 70 fois
plus de risque de mourir avant leur 21°™ jour d'ége, avec un pic de mortalité avant la fin de la
premiere semaine (WELL Set al. 1996).

& L'alimentation:

La concentration du colostrum des vaches carencées en énergie et en protéines était
finalement plus élevée en 1gG. Pourtant, les veaux nourris avec ce colostrum ont des concentrations
seriques plus faibles en 1gG (QUIGLEY IlII e DREWRY, 1998). L’absorption
d’immunoglobulines peut étre réduite quand I’alimentation de la vache est limitée en quantité
d’énergie et en protéines (GODSON et al. 2003).

& |nfection mammaire;

Les infections mammaires persistantes pendant |a période de tarissement sont associées
a un volume colostral et une masse globale en protéines, dont les IgG1 plus faibles. Mais, les
concentrations en IgG1, protéines ou lipides n’en sont pas pour autant altérées. Les infections
mammaires n’influencent pas négativement le transfert de I’immunité passive (MAUNSELL et al.
1998). Ces mémes auteurs s’interrogent, toutefois, si le nombre important de bactéries et de
leucocytes absorbés par le veau nouveau-né ne perturberait pas le transfert d’immunité
(MAUNSELL et al. 1998).

D’autres facteurs maternels contribuent a I’échec du transfert passif ; ceci inclue les
naissances multiples, mauvaise conformation du pis pour la tétée, fuite du colostrum du pis de la
vache au vélage, période de tarissement trop courte (GODSON et al. 2003).

= Facteursliésau veau :

& Premier repas: La quantité, le volume et le temps écoulé entre la naissance et le
premier repas

Pour acquérir une immunité correcte, on consideére que la concentration minimale requise
en IgG dans le colostrum est de 50 g/l (DAWES et al. 2004). Un veau doit ingérer 100 g
d’immunoglobulines dés ses premieres heures de vie : lachute de 50% de la permeabilite intestinale
est effective entre 1a 8°™ et la 12°™ heure aprés la mise bas (HAMMER et al. 2004). En revanche,
ladiéte prolonge la perméabilité de la muqueuse intestinale (LEBERTON, 2001).

Il existe une trés grande variabilité individuelle d’absorption des IgG : a &ge et a quantité
égale de colostrum apportée, le pourcentage d’absorption varie de 34 a 83%. Le pic de
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concentration sanguine en 1gG alieu en moyenne 24 heures apres la naissance, apres que le veau ait
eu deux repas (LEBERTON, 2001). L’absorption des IgG est meilleure pour un faible volume et
une forte concentration que pour un gros volume et une faible concentration (VALLET, 2006).

& Particularitésdela muqueuseintestinale :

L’absorption des IgG est conditionnée par les cellules intestinales (LEBERTON, 2001).
Elles perdent leur perméabilité a absorber des macromolécules dans les 24 heures suivant le vélage
(LEBERTON, 2001 ; JOCHIM et al. 1994).

Cette diminution de la capacité d’absorption est en relation avec la maturation des
cellules intestinales et le développement des appareils digestifs intracellulaires (JOCHIM et al.
1994).

En plus, la sécrétion d’enzymes digestives débute dans les 12 premiéres heures qui
suivent le vélage (LEBERTON, 2001 ; QUIGLEY |1l et DREWRY, 1998), et qui contribue a
une baisse d’absorption par dégradation d’immunoglobulines avant lI'absorption.

Puis, le milieu intestinal est progressivement colonisé par la flore environnementale
(LEBERTON, 2001).

& Acidoserespiratoire:

L’augmentation de la pression de CO, est négativement corrélée avec I’absorption des

immunoglobulines (p<0,005) (BESSER, 1990). Elle peut persister jusqu’a 48 heures apres le
vélage (QUIGLEY IIl et DREWRY, 1998).

& Maturitéintestinale:
L’absorption des 1gG est plus faible pour les prématurés (LEBERTON, 2001).
= Facteurs liés a I’environnement :
& Latempératurefroide:
Elle réduit le taux d’immunoglobulines absorbé par le veau, mais non le niveau final
d’immunoglobulines. Pourtant, elle peut affecter le transfert passif, puisque le veau peut retarder
volontairement sa premiere tétée (GODSON et al. 2003).

& Latempérature chaude:

C'est un stress qui affecte la vache, et réduit le niveau colostral des IgG et IgA, matiére
grasse, lactose, protéines et énergie (GODSON et al. 2003).

» Facteursliésalagestion :

La gestion peut affecter le succés du transfert passif par la méthode d’allaitement du
colostrum, la longueur de la période de tarissement, la traite précédant la parturition, le
surpeuplement (il y a une prévalence élevée d’échec du transfert passif chez le veau né dans une
étable comparativement a un veau né dans un stalle box) (GODSON et al. 2003).
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Chapitrelll les diarrhées d’origine viral

1) ROTAVIRUS:

Les rotavirus sont considérés comme la cause la plus répandue des maladies entériques chez le
nouveau-né de plusieurs mammiferes (ALFIERI et al. 2006), ils constituent une cause commune de
diarrhée chez le veau, I’agneau et le porcelet (HOLLAND, 1990). L’infection peut étre dans ces cas
asymptomatique (CROUCH et ACRES; 1984), d’une sévérité variable (BRIDGER et POCOCK ; 1986 ;
TZIPORI et al. 1980), ou fatale (BRIDGER et POCOCK ; 1986; WOODE et CROUCH ; 1978;
WOODE et al. 1978).

1-1) Propriétésstructurales et antigéniques des Rotavirus:
Les rotavirus appartiennent alafamille des Reoviridae (PAREZ, 2006 ; ALFIERI et al. 2006).

Il s’agit d’un virus icosaédrique non enveloppé, d’environ 100nm de diametre. Observés au
microscope électronique, ils ont un aspect de roue (rota en latin) ou balle de golf. La particule infectieuse est
constituée d’un génome entourée d’une capside qui comprend trois couches concentriques de protéines
(PAREZ, 2006).

La particule virale comporte un core constitué de trois protéines majeures qui entoure le génome
vird (PAREZ, 2006 ; DUFRASENE, 2003). Ces protéines VP1, VP2, VP3 appartiennent aux protéines
structurales. Elles ont chacune un réle dans la transcription de I’ARN et la réplication du virus. VP2 forme la
couche protéque interne de la capside virale (PAREZ, 2006). En outre, deux des protéines majeures de ce
core ont une activité enzymatique liée au virion : une nucléoside-phospho-hydrolase et une ARN polymérase
ARN dépendante qui agit in situ en transcrivant I’ARN virale en ARN messager (DUFRASENE, 2003).

La VP6 constitue la couche intermédiaire et les protéines VP4 et VP7 forment la couche externe de
la capside (figure 03). Seulement trois de ces six protéines structurales (VP6, VP7 et VP4) possedent des
propriétés antigéniques qui jouent un réle important dans la réponse immunitaire de I’héte (PAREZ, 2006).
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Figure 04: Structure de la particule virale .Le génome ARN double brin segmenté est entouré d'une capside
constituée de trois couches protéiques : la couche la plus interne est mgjoritairement constituée deVP2, la
couche intermédiaire est constituée deV P6, la protéine majeure du rotavirus et la couche la plus externe est
constituée des deux protéinesVP7etVP4 (PAREZ, 2006).

La VP6 porte les déterminants antigéniques qui permettent de classer les Rotavirus en sept groupes
antigéniques distincts (groupe A aG) (PAREZ, 2006).
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En plus des protéines structurales au nombre de six (VP1, VP2, VP3, VP4, VP6 et VP7). Il y a six
protéines non structurales (NSP1 a NSP6). Les protéines non structurales sont impliquées a des degrés
divers dans la réplication et la morphogenese du virus, mais leurs réles précis et leurs éventuelles activités
enzymatiques ne sont encore que partiellement reconnues (PAREZ, 2006).

Parmi les protéines non structurales, NSP4 est certainement la plus remarquable et joue un role dans
la maturation des particules virales en formation dans la cellule infectée ; elle est responsable de I’équilibre
homeostatique du calcium intracellulaire, facteur indispensable ala stabilité de la particule et a laréplication
virde. Enfin, elle se comporte comme une «entérotoxine», en éant responsable par elle-méme du
déclenchement de ladiarrhée (PAREZ, 2006).

Il semble qu’il y a trés peu de spécificite d’espéce chez les Rotavirus. Trois groupes sont isolés chez
les bovins comme chez I’homme (VALLET, 2006). Il s’agit du groupe A, B et C (PAREZ, 2006 ;
ALFIERI et al. 2006).

Les rotavirus bovines du groupe A sont parmi les agents pathogenes les plus communément associés
avec les diarrhées néonatales du veau jusqu’a I’age de 30 jours (ALFIERI et al. 2006).

Le génome viral est un ARN a double brin de 11 segments qui comportent chacun un gene codant
pour une protéine virale, a I’exception du segment 11 qui contient deux phases ouvertes de lecture codant
pour une protéinevirae (PAREZ, 2006).

1-2) Culturedu Virus:

Les Rotavirus manifestent in vivo un tropisme éectif pour les entérocytes différenciées situées aux
sommets des villosités intestinales, et c’est sans doute pour cette raison que ces virus ne se multiplient pas
spontanément dans les cultures cellulaires conventionnelles. Le pouvoir infectieux du virus peut étre stimulé
par traitement avec la trypsine ou d’autres enzymes protéolytiques (SCHERRER et LAPORTE ; 1983). Il
est recommandé qu’une suspension de 1/10 de féces infectés soit traitée avec une solution contenant 500 ug
/ml de trypsine pendant 20 minutes. Le rotavirus bovin est répliqué dans des cultures de cellules feetales
intestinales de bovin et auss dans les cellules MDBK, dans la quelle les effets cytopathiques sont
caractérisés par la production des inclusions cytoplasmiques et la vacuolisation du cytoplasme (CILLI et
CASTRUCCI ; 1981).

1-3) Epidémiologie:

Chez les veaux &gés de moins de 20 jours, les rotavirus sont retrouvés associés a 50 a 80% de cas de
diarrhée (SCHERRER et LAPORTE ; 1983). La deuxieme semaine d’age parait comme la période la plus
favorable au développement de I’entérite a Rotavirus (FASSI-FEHRI et al. 1988), principalement pour les
jeunes agés de quelques jours (NAVETAT, 1999). Le pic d’incidence se situe aux alentours du 6°™ jours
apres lanaissance (SCHERRER et LAPORTE ; 1983).

La contamination fécalo-orale représente la voie de transmission la plus frequente (DUFRASENE,
2003 ; HOLLAND, 1990 ; SCHERRER et LAPORTE ; 1983).

Dans la nature, il semble bien que de multiples facteurs soient capables de moduler I’expression du
pouvoir pathogene du virus. Mis a part le réle de facteurs spécifiques bien connus (états immunitaires des
meres, intensité et durée de la réponse immunitaire des veaux), des facteurs non spécifiques tel que les
influences saisonniéeres (variation brusque de la température, degré d’humidité), le stress, peuvent également
jouer un réle en rendant I’organisme plus vulnérable aux agressions causées par ce virus (SCHERRER et
LAPORTE ; 1983).
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Plusieurs facteurs favorisent la contamination massive et persistante de I’environnement:

» L’excrétion de nombreuses particules virales dans les feces du veau infecté;
» L’excretion quasi continue de virus par les animaux a infection subclinique;
» Larésistance du virus dans les milieux extérieurs (DUFRASNE, 2003 ; NAVETAT ,1999).

Les infections asymptomatiques a Rotavirus sont couramment observées chez les bovins, mais il
est significatif de constater que la fréquence de ces infections est relativement faible par comparaison avec
les sujets malades. Ainsi, moins de 13 % des veaux sains &gés de 1 a 20 jours excretent les Rotavirus sans
manifester les signes cliniques (SCHERRER et LAPORTE ; 1983).

Les Rotavirus sont dotés d’une tres grande résistance dans le milieu extérieur. 1ls peuvent survivre
plusieurs mois dans les feces a température ambiante (VALLET, 2006), le Rotavirus résiste a I’éther, au
chloroforme ou au desoxycholate. Il est stable dans une gamme de pH tres variable : de pH 3 a 10 et il
résiste aux enzymes proteol ytiques (DUFRASNE, 2003).

1-4) Pathogénie:

L’ entrée du Rotavirus se fait par voie orale. L’attachement du virus sur les entérocytes est activé
par des enzymes protéolytiques. Le premier site de multiplication virae est constitué de cellules épithéliales
différenciées des villosités de I’intestin gréle. Ces cellules sont remplies d’antigenes viraux : la
multiplication virae provoque la lyse de ces cellules et donc le raccourcissement des villosités et
I’hyperplasie des cryptes intestinales. Le virus se dissémine localement dans le tube digestif et les Iésions
sont restreintes a I’intestin gréle. Avec I’évolution de I’infection, il y a une élimination accélérée de cellules
des villosités qui sont remplacées par les cellules immatures ne possédant pas d’enzymes adéquates et les
fonctions d’absorption (THIRY et al. 2002).

La destruction des villosités diminue donc la production de lactase. Le lactose non digéré fermenté
et induit un environnement intestinal hypertonique. L’augmentation de la pression osmotique attire les
fluides dans lalumiére intestinale et provoque la diarrhée. Si le veau est maintenu en vie durant quatre a cing
jours, les villosités se congtituent et la digestion reprend normalement (THIRY et al. 2002).

La plupart du temps, I’infection est qualifiée d’autolimitant car les nouvelles cellules proviennent
des glandes de LIBERKUHN et sont encore immatures. Elles sont ainsi réfractaires a I’infection (VALLET,
2006).

1-5) symptomes :

La durée d’incubation varie de 15 heures a 3 a 4 jours (VALLET, 2006 ; CILLI e¢ CASTRUCCI,
1981). Ladiarrhée est pateuse aliquide, parfois mucoide et peut contenir du sang (VALLET, 2006).

D’autres signes non spécifiques sont associés : dépression, anorexie, déshydratation (VALLET,
2006 ; CILLI e CASTRUCCI, 1981). Lafievre est irréguliére et peut étre dans quelque cas absente ; la
maladie dure de 4 a8 jours et peut étre fatale (CILL1 et CASTRUCCI, 1981). Dans les cas séveres, lamort
se produit comme un résultat du déséquilibre électrolytique, de déshydratation et d’arrét cardiaque
(HOLLAND, 1990). Chez le veau, le taux de mortalité varie de 1 a 50 %, et il n’est pas clair s’il est dQ
d’une part & I’infection virale ou & une invasion bactérienne d’autre part (CILLI et CASTRUCCI, 1981).

La maladie causée par Rotavirus seul est généralement bénigne, mais I’intervention de ce virus a
coté d’autres micro-organismes entéropathogenes peut aboutir a des syndromes graves, pouvant conduire a
une déshydratation prononceée et a la mort de I’animal (SCHERRER et LAPORTE, 1983).

1-6) Lésions:
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Les changements associés a I’infection sont observés dans les cellules épithéliales des villosités
intestinales ou la multiplication virale s’est produite (CILLI et CASTRUCCI, 1981).

A I’autopsie, I’examen histologique révéle un raccourcissement des villosités (VALLET, 2006 ;
DUFRASNE, 2003 ; CILLI et CASTRUCCI, 1981). L’infection par les Rotavirus détruit uniquement les
cellules du sommet de villosités (MASSIP et al. 1983). Les cellules ainsi détruites sont remplacées par des
cellules immatures dépourvues de bordure en brosse (DUFRASNE, 2003) et une infiltration lymphocytaire
delalaminapropria(VALLET, 2006).

En outre, I’infection par les Rotavirus se propage progressivement d’avant en arriére de tel sorte
que, lorsque les segments postérieures de I’intestin gréle sont atteints, les segments antérieurs sont déeja en
voie de guérison (MASSIP et al. 1983). Le Rotavirus bovin produit des lésions limitées a I’intestin gréle et
plus particulierement ala partie duodéno-jgunae (DUFRASNE, 2003).

1-7) Diagnostic :

Le diagnostic étiologique de certitude concernant les gastro-entérites néonatales ne peut se faire
gue par analyse de laboratoire (VALLET, 2006).

Le diagnostic des infections a Rotavirus est communément basé sur la détection des virus ou des
antigénes dans la matiére fécale. Les Rotavirus présents en quantité suffisante dans la matiere fécal e peuvent
étre décelés directement au microscope éectronique (SCHERRER e LAPORTE, 1983; CILLI et
CASTRUSSI, 1981).

Le virus peut étre détecté par les anticorps fluorescent également dans les cultures cellulaires
infectées avec les préparations fécales. Pour cela, les cellules de type LLC-MK2 et PK15 sont utilisées parce
gue leur susceptibilité est prouvée chez les rotavirus humaines comme chez une variété de Rotavirus
animale (CILLI et CASTRUSSI, 1981).

L’ELISA (ENZYME-LINKED-IMMUNOSORBENT-ASSAY) est un test proposé pour le
diagnostic des infections a Rotavirus. Cette méthode est stable, le réactif est non radioactif ; c’est une
méthode tellement sensible qu’elle peut détecter 20 a 30 ug de virus / ml dans une culture cellulaire ou dans
un échantillon fécal (CILLI et CASTRUSSI, 1981).

D’autres techniques ont été utilisées ou proposées pour détecter ce virus. Citons : I’électrosynérese,
I’immunofluorescence indirecte, le systeme Erythrolit (SCHERRER e LAPORTE, 1983),
I’immunoélectrophorese et le test de fixation du complément (CILLI et CASTRUSSI, 1981) et enfin la
technique radio immunologique (SCHERRER et LAPORTE, 1983; CILLI et CASTRUSSI, 1981).

Le diagnostic sérologique peut étre accompli par le test d’inhibition de I’hémagglutination ; pour
cela, lafiltration de la suspension fécale peut étre utilisée comme antigene (CILLI et CASTRUSSI, 1981).

2) CORONAVIRUS:

Le Coronavirus du veau a été mis en évidence pour la premiere fois en 1971 dans les selles de veaux
diarrhéiques de I'éat du Nebraska aux USA (STAIR et al. 1972). Un des plus fréguents agents viraux
causant les diarrhées néonatales du veau est le Coronavirus bovin (RESCHOVA et al. 2001), chez les
animaux agésde 3 a2l jours (CARMAN et HAZLETT. 1992).

2-1) Caractéristiques et classification de Coronavir us:
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La taxonomie virale a éé revue en 1996; I'ordre des Nidovirales a été créé et a regroupé deux
familles, les Coronaviridae et les Arteriviridae, auquel sest goutée tous récemment la famille des
Roniviridae (VABRET et al. 2005).

Une quinzaine de Coronavirus sont décrits; ils infectent les mammiféres, dont I'hnomme et les
oiseaux. Ils sont divisés en trois groupes sur la base de données sérologiques puis moléculaires. Ces trois
groupes sont nommés 1, 2 et 3, le Coronavirus bovin (BCoV) appartient au groupe 2 (VABRET et al.2005).

Les Coronavirus ont des particules virales enveloppées pléiomorphes de 60 a 200 nm de diamétre
(VABRET et al. 2005), le diamétre moyen du virion complet est de 120 nm (DUFRASNE, 2003). L 'aspect
en couronne visible en microscopie éectronique est di a la présence sur I'envel oppe de spicules en forme de
masse de 20 nm de hauteur et constituées de la protéine de surface S (figure 04). Les autres glycoprotéines
d'enveloppe sont la protéine M, la protéine E (sM), et I'hémagglutinine estérase (HE) ; cette derniére
caractérise les Coronavirus du groupe 2. Le modéle structural des Coronavirus comporte une capside de
symétrie hélicoidale formée de la protéine N, fait exceptionng pour le virus a ARN de polarité positive
(VABRET et al. 2005).

Un nouveau modele structural comprenant une capside de symétrie cubique, constituée
essentiellement de la protéine M et ayant des interactions étroites avec la nucléocapside hélicoidale (R1SCO
et al. 1996).

La protéine M est constituée de 225 a 262 acides aminés ; son extrémité N-terminale comporte des
sites de glycosylation (N- ou O- glycosylation selon le Coronavirus) et est exposée a la surface de la
particule virade. Le profil dhydrophobicité est parfaitement conservé pour toutes les souches de
Coronavirus. La caractéristique majeure est I'existence de trois domaines hydrophobes alternés avec des
courtes régions hydrophiles. La protéine M joue un réle structural majeur; elle est aussi, avec la protéine E
(sM), I'une des deux protéines virales requises pour la phase d'assemblage (VABRET et al. 2005).

La protéine N est une protéine phosphorylée de 337 a 455 résidus acides aminés. Elle forme avec
I'ARN génomique une ribonucléoprotéine de symétrie hélicoidale. Il sagit d'une proténe conservée a
I'intérieur des différents groupes antigéniques des Coronavirus. La protéine N est la protéine structurae la
plus précocement détectée dans les cellules infectées (3 a 5 heures aprés infection), et sa synthése est
maintenue pendent tout le cycle viral. La synthese dARN génomique et subgénomique semble couplée a
I'encapsidation par la protéine N. La protéine N adonc un role structural, un réle potentiel dans la régulation
de laréplication; elle constitue également un déterminant immunogéne important et stable (VABRET et al.
2005

= Proténesdesurface:
& ProtéineS:

C'est une glycoprotéine membranaire constituée de 1160 a 1452 résidus d'aminoacides selon les
espéces. Elle possede un peptide signal de 17 résidus hydrophobes a son extrémité animo-terminal, clivé lors
de son entrée dans le réticulum endoplasmique, lors de sa maturation dans le réticulum- Golgi, et subit une
forte glycosylation du fait de ses nombreux sites potentiels de N-glycosylation (20 a 35). Elle est subdivisée
en deux régions appelées S1 et S2. Son clivage n'est pas obligatoire, et dépend de la souche virale et de la
cellule héte. Larégion S1 correspond a la partie globulaire du spicule, larégion S2 forme latige. Le role de
laprotéine S est primordia dans I'interaction héte-virus. Elle est responsable de I'attachement du virion a la
cellule cible (sous unité S1) et lafusion membranaire (sous unité S2). Par ailleurs, elle est la cible principale
de la réponse immunitaire cellulaire et humorale de I'h6te et induit la formation d'anticorps neutralisants
(VABRET et al. 2005).

& Hémagglutinine estérase (HE) :
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Cette protéine a une activité hémagglutinante importante chez certaines Coronavirus, parmi eux
le BCoV. Cesvirus ont aussi la particularité de présenter lors des examens au microscope éectronique, une
double rangée de spicules a la surface du virion. Ces petits spicules sont formés par une proténe dimérique
de 140 KDa nommée HE (hémagglutinine estérase). Cette protéine possede une activité hémagglutinante et
acétyl-estérase; elle induit la formation d'anticorps neutralisants. Le gene codant pour elle est situé en amont
du gene codant pour laprotéine S (VABRET et al. 2005).

Les propriétés biologiques de cette protéine restent obscures. Elle reconnait les récepteurs
cellulaires contenant des acides sialiques 9-O acétylés et induit la formation d'anticorps neutralisants; elle
aurait ains une fonction d'attachement et dinduction de l'infection, additive a celle de la protéine S. Sa
fonction principale serait peut étre I'activité acétyl estérase, favorisant la diffusion de l'infection (VABRET
et al. 2005).

& Protéinestructurale d'enveloppe:

Décrite plus récemment, il sagit d'un composant mineur de la particule virale ; son réle semble
essentiel dans la phase d'assemblage du virion, pendant laquelle elle interagit avec la protéine M. En cas de
mutation sur la protéine E, la formation de particules virales est profondément atérée (VABRET et al.
2005).

L'agent viral possede un genome constitué dARN monocaténaire, non segmenté, infectieux et
polyadényle (DEA et al. 1981), et présente toutes les caractéristiques des Nidovirales. Sa particularité
principale est satres grande taille, d'environ 30000 nucléotides (VABRET et al. 2005).
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Figure 05: Représentation schématique d’un Coronavirus. La protéine S forme de larges spicules a la
surface de la particule. La protéine HE, présente uniquement chez certaines espéces de Coronavirus, n'est
pas représentée dans ce schéma (VABRET et al. 2005).

2-2) Culturedevirus:

Les Coronavirus entériques manifestent in vivo un tropisme éectif pour les entérocytes
différenciés situés aux sommets des villosités intestinales, et c'est sans doute pour cette raison que ce virus
ne se multiplie pas spontanément dans les cultures cellulaires conventionnelles (SCHERRER et
LAPORTE, 1983).

Le virus peut étre cultivé sur des cultures primaires de rein embryonnaires de bovin, et sur des
lignées cellulaires dorigine intestinde (SCHERRER et LAPORTE, 1983; CILLI e CASTRUCCI,
1981). Quand la culture est réalisée en présence de I'actinomycine (0.05 ug / ml), trypsine (20 ug /ml) et

DEADE-Dextrone (25 ug / ml), la production de virus augmente et |'effet cytopathique saméiore (CILLI et
CASTRUCCI, 1981).

2-3) Epidémiologie:
2-3-1) Animaux I nfectés:

Malgre quiil puisse étre retrouvé dans les selles de veaux jusqu'al'dge d'un an (DEA et al. 1981),
le Coronavirus est le plus souvent impliqué dans des cas de diarrhée survenant chez des veaux dont I'ége se

situe entre O et 3 semaines (CARMAN et HAZLETT, 1992; SCHERRER et LAPORTE, 1983).

L'agent viral a auss été observé dans les féces de vache adulte et diarrhéiqgue (RESCHOVA et
al. 2001).

2-3-2) Mode de transmission:
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Le passage de veau a veau se fait trés facilement (DUFRASNE, 2003), et la contamination
fécalo-orale représente la voie de transmission la plus fréguente (SCHERRER et LAPORTE, 1983),
surtout par ingestion des particules virales présentes en quantités abondantes dans le milieu extérieur. La
contamination par les coronavirus peut également se faire par voie aérienne, sachant que le coronavirus se
multiplie aussi au niveau du naso-pharynx ; dans ce cas, |I'animal sinfecte par voie aérienne et déglutie le
virus qui peut ensuite coloniser les villosités intestinales (DUFRASNE, 2003).

2-3-3) Facteursfavorisants:
Plusieurs facteurs favorisent la contamination massive et persistante de I’environnement:

» L’excrétion de nombreuses particules virales dans les féces du veau infecté;

> L’excretion quasi continue de virus par les animaux a infection subclinique;

» Larésistance du virus dans les milieux extérieurs (NAVETAT ,1999 ; DUFRASNE, 2003;
VALLET, 2006).

Dans la nature il semble bien que de multiples facteurs soient capables de moduler I’expression
du pouvoir pathogene du virus. Mis a part le réle de facteurs spécifiques bien connus (états immunitaires des
meres, intensité et durée de la réponse immunitaire des veaux), des facteurs non spécifiques tel que les
influences saisonniéres (variation brusque de la température, degré d’humidité), le stress, peuvent également
jouer un réle en rendant I’organisme plus vulnérable aux agressions causées par ce virus (SCHERRER et
LAPORTE, 1983).

La race bovine et le type de spéculation (bovins viandeux ou bovins laitiers) ne semblent pas
exercer dinfluences sur |'apparition de ladiarrhée a coronavirus (DEA et al. 1981).

2-3-4) Résistance du virus:

Le coronavirus bovin possede une densité de flottation de 1,15 a 1,23 g/ml dans le sucrose
(CIILI et CASTRUCCI, 1981), et le virus perd compléement son pouvoir infectieux apres un traitement
aux solvants lipidiques. Le virus est complétement inactivé apres 24 heures d'incubation dans un milieu
contenant 0,02% de formaline (DEA et al. 1981).

Le coronavirus perd son pouvoir infectieux apreés 96 heures dincubation a 37°c, mais il résiste
tres bien a la température de la piéce pour une méme période. Il est significativement inhibé apres avoir été
incubé a 50°c pendant 1 heure, maisil reste toutefois stable a cette température en présence de Mgcl2 a 1M,
un coronavirus bovin isolé au Québec sest toutefois révelé sensible a cette température méme en présence
deMgcl2 (DEA et al. 1981).

Le coronavirus bovin est stable aun PH de 3 a 11 (DEA et al. 1981), il est caractérisé par une
tres grande stabilité dans I'eau (SCHERRER et LAPORTE, 1983). Le coronavirus bovin isolé au Nebraska
Sest avéré sensible & des concentrations supérieures a0,25% de trypsine (DEA et al. 1981).

2- 4) Pathogénie:

Le virus pénétre chez I'animal par voie orae. Aprés passage de |'estomac (résistance du virus a
pH acide), il migre vers l'intestin ou se trouve les cellules cibles : les cellules différenciées de la bordure en
brosse qui recouvrent les villosités du j§unum et I'iléon, voir méme le cblon et le rectum pour les
coronavirus (DUFRASNE, 2003).

L'infection des cellules épithéliales de l'intestin gréle et du colon, leur remplacement par les
cellules cuboidales immatures, le raccourcissement et le dénuement des villosités diminuent
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considérablement la surface d'absorption de l'intestin. L'infection virale entraine donc des modifications
profondes dans le fonctionnement normal de l'intestin; le désequilibre provogué aboutit a un syndrome
diarrhéique qui évolue vers un état de déshydratation qui conduit alamort de I'animal (DEA et al. 1981).

L'infection virale inhibe le systéme de transport norma des nutriments par les cellules
épithéliales et par conséquent le jus intestinal (matiéres ingérées et sécrétion gastro-intestinal) n'est pas
absorbé, mais éliminé par les mouvements péristaltiques intestinaux. On note des pertes importantes de |'eau
provenant entierement du milieu extracellulaire et des pertes éectrolytiques en sodium, en bicarbonate, en
potassium et en chlore. L'incapacité de l'intestin de digérer le lait & cause de déficience en enzymes
digestives (surtout la lactase) se traduit par I'absence de I'absorption du lactose et |'accumulation des
éectrolytes dans la lumiére intestinale. Ces deux facteurs augmentent la pression osmotique du milieu; et
provoquent I'appel d'eau vers lalumiere intestinale et la diarrhée. Une acidose résultante de la perte des ions
de bicarbonate, |'état physiologique conségquent a l'inanition et a la déshydratation engendrerait des troubles
circulatoires périphériques. Cette diminution dans le flux périphérique augmente la production d'acide
lactique associée au métabolisme anaérobie, ainsi qu'un mauvais fonctionnement du rein. La déshydratation,
les troubles métaboliques, les pertes et le déséquilibre électrolytique sont responsables des signes cliniques
observés et de lamort de certains animaux (DEA et al. 1981).

En raison d'une absorption diminuée ou nulle, I'accumulation des nutriments dans la lumiere
intestinale fournit un milieu dincubation idéal pour la prolifération des bactéries commensales et
entéropathogenes. La colonisation de I'épithélium intestinal par ces bactéries peut évoluer vers l'invasion et
la bactériémie ou encore inhiber le processus de régénération de I'épithélium intestinal. Les infections
bactériennes secondaires qui affectent le foie, le rein, le poumon et méme le cerveau sont souvent
responsables de la mort de I'animal. Les bactéries peuvent auss transformer les aliments en acides
organiques et en autres substances qui vont augmenter encore I'osmolarité du liquide intestinal et, de ce fait,
entrainer un appel supplémentaire d'eau et d'éectrolytes (DEA et al. 1981).

Les Coronavirus provoguent chez le veau un syndrome de malabsorption maldigestion,
I'affection est aussi qualifiée d'auto limitante (VALLET, 2006).

2-5) Symptomes:

La période dincubation apres une inoculation orale des filtrats de selles, riche en Coronavirus,
chez les veaux gnotoxéniques ou conventionnels privés de colostrum est d'environ 19 a 24 heures (DEA et
al. 1981).

Les symptdmes sont d'ordre digestifs mais les signes respiratoires sont possibles. IIs ne sont pas
spécifiques (VALLET, 2006).

Chez les veaux inoculés expérimentalement, le tableau clinique se caractérise par la présence de
diarrhée liquide, jaunétre dont le volume dépend de la quantité du lait tété (M EBUS, 1977).

Lamaladie naturelle se caractérise par une diarrhée profuse, liquide, de couleur jaunétre ; celle-ci
peut ére riche en mucus et en lait caillé, et peut méme dans certains cas devenir sanguinolente. La
température rectale se situe le plus souvent entre 38°c et 40°c (DEA et al. 1981).

Les veaux sont abattus, anorexiques (VALLET, 2006; DEA et al. 1981), présentant une grande

faiblesse, une hypersalivation, de I'amaigrissement (DEA et al. 1981), ains que la déshydratation. La
diarrhée persiste pendant 3 a6 jours (VALLET, 2006).
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Dans la nature, la gravité de I'infection & Coronavirus dépend notamment de I'état immunitaire
des animaux, de la dose de virus, de la virulence propre des souches et probablement aussi de la présence
des bactéries. La maladie souvent mortelle a cause de la déshydratation, évolue en 4 a 14 jours. Les veaux
qui le surmontent demeurent dans un état de dénutrition avancée pendant 4 & 6 semaines avant de récupérer
progressivement, sans jamais regagner totalement le retard accumulé (DEA et al. 1981).

Les Coronavirus entériques bovins, entrainent une maladie sévere méme en absence d'autres
agents (DUFRASNE, 2003).

2- 6) Lésions:
%+ L ésions macroscopiques:

Chez les veaux infectés, |'autopsie révele la présence d'ulceres sur la mugueuse buccale (CILLI
et CASTRUCCI, 1981), sur la muqueuse cesophagienne et parfois sur celle de la caillette et du duodénum.
Le contenu de I'intestin gréle et du cdlon est riche en feces liquides, jaunétres est mucoides. La paroi de
I'intestin gréle est souvent mince, oedémateuse et quelques fois ulcéreuse, presque transparente dans la
région du j§unum. Les ganglions mésentériques sont souvent hypertrophiés (DEA et al. 1981).

% L ésions microscopiques:

Ces lésions intéressent l'intestin gréle, le cblon et les ganglions mésentériques (DEA et al.
1981).

& Intestin grée

Atrophie et fusion des villosités intestinales (DEA et al. 1981; CILLI et CASTRUCCI, 1981),
les cellules cylindriques des villosités sont déformées, cuboidales ou squameuses souvent plus vacuolisées,
et sont, dans bien des cas, dépourvues de leur bordure en brosse. Les extrémités des villosités sont souvent
dénudées et on peut noter les larges ouvertures. 1l y a ordinairement une augmentation marquée du nombre
de cedllules réticulaires dans la lamina propria et les vaisseaux chyliféres sont souvent dilatés et contiennent
des macrophages a noyaux pycnotiques. L'épithélium des cryptes de Lieberkiihn demeure normal et il y a
une diminution du nombre des cellules caliciformes de I'épithélium des villosités et des cryptes (DEA et al.
1981).

& Colon:

Les cellules épithéliales souvent cubiques et quel ques unes prennent une apparence fenestrée par
atrophie des crétes, et les cryptes de Lieberkiihn sont dispersees, dilatées et recouvertes de cellules
squameuses ou cuboidales. Il y’a réduction du nombre des cellules réticulaires et des lymphocytes dans la
lamina propria (DEA et al. 1981).

& Ganglionslymphatiques mésentériques:

On retrouve certains foyers d'immunofluorescence, en plus d'une importante déplétion lymphoide
(DEA et al. 1981).

2-7) Diagnostic:
Le diagnostic des infections a coronavirus est communément basé sur la détection du virus ou

des antigenes dans les matiéres fécales (SCHERRER et LAPORTE, 1983). Le diagnostic de laboratoire
joue un réle fondamental dans le diagnostic étiologique (VALLET, 2006).
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Les infections par le coronavirus bovin peuvent étre diagnostiquées par une variété de méthodes,
toutes basées sur la découverte de |'agent dans I'échantillon fécal prélevé des veaux qui souffrent de diarrhée
(CLARK, 1983).

2-7-1) La microscopie électronique:

Méthode directe, mais il convient de noter que les Coronavirus sont beaucoup plus difficiles a
détecter en raison de leur pleimorphisme et aussi parce que un bon nombre de virions ont tendance a perdre
tout ou une partie de leur couronne spiculaire, ce qui les rend difficilement reconnaissables (SCHERRER et
LAPORTE, 1983). On y remédie en soumettant préalablement les échantillons a une ultracentrifugation
pour concentrer et purifier le virus (DEA et al. 1981). La microscopie éectronique permet didentifier le
virion de Coronavirus bovin complet, la microscopie électronique est utiliste comme étant la méthode de
I'épreuve de base (RESCHOVA et al. 2001).

2-7-2) Test d"hemagglutination:

Ce test peut étre utiliseé pour le diagnostic de Coronavirus bovin, il est surtout limité a
I'identification de Coronavirus bovin purifié et propage dans des cultures cellulaires (RESCHOVA et al.
2001). La valeur des résultats du test d'hémagglutination peut étre affectée par la présence possible
d'agglutinines non spécifiques dans les échantillons fécaux, ce qui conduit a des réactions fausses positives
(CLARK, 1983).

Le test dhemadsorption éution- hémagglutination (HEHA) a été propose pour diagnostiquer le
Coronavirus (SCHERRER et LAPORTE, 1983).

2-7-3) Technique d'immunofluor escence:

Effectuée directement sur les coupes dintestin, constitue la méthode la plus appréciée pour
détecter la présence du Coronavirus dans l'intestin du veau. Toutefois, elle ne peut étre utilisée qu'a
I'examen post mortem (DEA et al. 1981).

2-7-4) ELISA (Enzym-Linked-Immunosor bent-Assy):

Cest la méthode la plus préférée actuellement pour la détection des infections causées par
Coronavirus bovin (RESCHOVA et al. 2001). Elle est plus sensible que la microscopie électronique et
permet d'obtenir tres rapidement des résultats pour plusieurs échantillons (DEA et al. 1981). La sensibilité et
la spécificité de |la méthode dépendent largement de la qualité du réactif, les anticorps polyclonaux préparés
par I'immunisation des animaux de laboratoire sont couramment utilises (REYNOLDS et al. 1986).
L'utilisation des anticorps monoclonaux dirigés contre les protéines structurales de Coronavirus bovin par le
test I'ELISA Sandwich a été proposée pour éviter laréaction des anticorps polyclonaux avec les composants
delacellule, réaction croisée avec les Rotavirus (RESCHOVA et al. 2001).

Le RT-PCR (KHALILI et al. 2006) et le Nested PCR-assay (BRANDAO et al. 2003) sont
utilisés pour la détection de Coronavirus bovin.

Le Nested PCR-assay basé sur la détection du gene S est un outil spécifique et sensible pour le
diagnostic du Coronavirus bovin (BRANDAO et al. 2003). Le RT-PCR est utilisée dans la détection de
BCoV chez les veaux cliniquement normaux, représente une approche essentielle d'épidémio-surveillance
chez les veaux, car elle permet I'application des mesures préventives précédant |'apparition de la diarrhée
danslesfermes (KHALILI et al. 2006).
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1) Cryptosporidies:

Le syndrome diarrhéique chez le veau est multifactoriel, d0 a un grand nombre dagents
pathogenes intestinaux. Le protozoaire cryptosporidium parvum est considéré comme I'agent pathogene le
plus fréquent chez le veau jusgu'al'ége d'un mois (GEURDEN et al. 2004).

1-1) Historique:

Ce parasite est d'abord une découverte vétérinaire. C'est TYZZER qui en rapporte le premier cas
en 1907 chez la souris (GATI, 1992). La premiére description de la cryptosporidiose clinique supposee sur
une génisse de 8 mois est faite par PANCIERA en 1971 (PANCIERA et al. 1971).

Cependant, a cause de I'association avec dautres entéropathogenes viraux et bactériens, le role
du cryptosporidium spp comme premier pathogéne était incertaine avant 1980, quand TZIPORI €t a.
attribuent un déclenchement de la diarrhée néonatale a une infection par les cryptosporidies seul (DE
GRAAF et al. 1999).

1-2) Définition:
La cryptosporidiose est une protozoose engendrée par le genre cryptosporidium, dont le cycle
evolutif se déroule dans les cellules épithéliales des vertébrés a localisation préférentiellement intestinale

(GATI, 1992).

Le genre cryptosporidium se rencontre chez de nombreuses espéces-hotes vertébrés de
différentes classes : les mammiféres, les oiseaux, les reptiles et les poissons (O'DONOGHUE, 1995).

Cryptosporidium parvum, espece du genre cryptosporidium, est un parasite ubiquiste susceptible
d'infecter presgue toutes les especes de mammiféres dont I'hnomme (O'DONOGHUE, 1995).

1-3) ETIOLOGIE:
1-3-1) Taxonomie:

Le genre cryptosporidium est inclus dans le phylum Apicomplexa, I'ordre des Eucoccidiorida, le
sous-ordre des Eimeriorina et la famille des cryptosporidiidae (tableau 3 ci-dessous).

Tableau 04: Classification taxonomique de Cryptosporidium spp
(O'DONOGHUE, 1995).

Classification Nom Caractéristique
Regne Protiste - Eucaryote unicellulaire.
Phylum Apicomplexa - Présence d'un complexe apical (intervenant dans la

pénétration du parasite).

- Parasite obligatoire, intracellulaire.

Classe Spor ozoosida - Multiplication asexuée et reproduction sexuée.
- Formation d'oocystes.

Sous- classe Coccidiasina - Cycle développement comprenant des stades de
schizogonie, gamétogonie et sporogonie.

- Gamonte de petit taille.

Ordre Eucoccidiorida - Mérogonie toujours présente.
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Sousordre Eimeriorina - Développement indépendant des micro et
macrogameétes.
- Zygote non mobile.

Famille Cryptosporidiidae | - Quatre sporozoites (pas de sporocystes, contrairement

au Eimeriidae) dans chaque oocyste.

- Stades endogénes de développement comportant une
organelle d'attachement.

- Cycle homoxeéne (contrairement aux Sarcocystidae qui
nécessite une héte intermediaire).

La famille des Cryptosporidiidae ne renferme que le genre cryptosporidium, et se caractérise,
parmi les autres coccidies, alafois par I'absence du stade sporocyste et de spécificité vis-a-vis de I'héte, par
des microgametes aflagellées et par un développement juste au dessous de la membrane superficielle de la
cellule dans une vacuole parasitotrophe avec une localisation intracellulaire mais extracytoplasmique
(GATI, 1992).

La connaissance sur la taxonomie du genre cryptosporidium et l'identification des especes
reposent sur les outils récents de la biologie moléculaire. De nouvelles données viennent constamment
compléter ou corriger I'éat actuel des connaissances concernant la systématique de cryptosporidium, qui fait
encore |'objet de publication quasi mensuelles (ROCQUES, 2006).

On a longtemps pensé que cryptosporidium était apparenté aux coccidies, en raison de
nombreuses similitudes de leur cycle biologique. Cependant cryptosporidium ne semble pas posséder
d'organelle «mitochondria-like-» retrouvée chez les coccidies classiques. Les données de la biologie
moléculaire laissent penser que cryptosporidium serait davantage apparenté aux grégarines et aux bactéries
du genre Hélicobacter (FAYER, 2004).

Actudlement, 14 especes (APPELBEE et al. 2005) et 15 espéces (FAYER, 2004) de
cryptosporidium sont répertoriées.

= Cryptosporidies desruminants:

Seules deux especes de cryptosporidium parasitent classiquement les ruminants.
Cryptosporidium andersoni (responsable de gastrite chronique chez le bovin de tout age) et cryptosporidium
parvum (agent de diarrhée néonatale) (ROCQUES, 2006).

1-3-2) Cyclebiologique:

Le cycle de développement de C. parvum est d'assez courte durée. Quatre a SiX jours apres
inoculation, on observe des oocystes dans les matiéres fécales des animaux infectés (NACIRI et YVORE,
1983) ; c'est un cycle classique des coccidies (DUFRASNE, 2003).

Le cycle biologique du cryptosporidium est monoxéne avec une phase asexuée formée de deux
générations de meérontes (ou schizontes), et une phase sexuée aboutissant a la formation d'oocyste
immatures qui subissent une sporulation endogene pour devenir des oocystes murs potentiellement
infectants (figure 05) (GATI, 1992).
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Figure 08: Cycle biologique de cryptosporidium
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Il existe cependant deux particul arités majeures par rapport au cycle classique des coccidies, qui
contribuent a conférer a I'épidémiologie de la cryptosporidiose un caractére «explosif» (DUFRASNE,
2003).
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& Les oocystes éiminés dans le milieu extérieur sont sporulés et donc directement infectieux pour
un autre animal (DUFRASNE, 2003; ROCQUES, 2006).

& Environ 20 % des oocystes produits dans I'intestin peuvent souvrir dans celui-ci en libérant des
sporozoides, qui vont a leur tour envahir de nouvelles cellules épithéliales intestinales. 1l y a donc
possibilité d'auto-infection (DUFRASNE, 2003; ROCQUES, 2006).

& Ces 20 % d’oocystes ont une paroi fine, facilitant I'excystation dans la lumiére intestinale
(GATI, 1992).

& Contrairement aux autres coccidies, I'excystation peut avoir lieu en absence des sels biliaires et
d'enzymes pancréatiques, notamment latrypsine (GATI, 1992).

1-3-3) Reproduction du cycle sur ceufs embryonnés et sur cultures cellulaires :

Le cycle de cryptosporidium peut étre reproduit sur ceuf embryonné, ou sur cultures cellulaires:
cellules rénales d'un embryon humain, sur cellules rénales dhamster, sur cellules intestinales humaines et
dans des cellules pulmonaires feetales humaines ou le parasite compléte son cycle au bout de 72 heures. La
réussite du développement des cryptosporidies sur cette grande variété de cellules indique |'absence de la
spécificité du support cellulaire; ce qui concorde avec les localisations variées, autres quiintestinales du
parasite (GATI, 1992).

1-3-4) Propriétés physico-chimiques:

Les oocystes sont tres résistant dans le milieu extérieur (ROCQUES, 2006; O'DONOGHUE,
1995). Les antiseptiques usuels (crésyl, dérivés iodés, hypochlorite, dérivés de benzylkonium...) sont
inefficaces (GATI, 1992). De méme pour les variations de la température naturelle (ROCQUES, 2006).

En revanche, la dessiccation, I'ammoniaque a 5 %, I'eau oxygéenée a 3 % et le formol a 10 % se
sont montrés efficaces (ROCQUES, 2006).

Les oocystes peuvent garder leurs pouvoir infectant pendant 9 mois, lorsgu'ils sont stockés a 4°c
dans une solution de bichromate de potassium a2.5 % (GATI, 1992).

Concernant le risque lié a I'eau; il faut savoir que le chlore utilisé en routine n'atére que peu ou
pas la viabilité des oocystes (et la filtration d'eau n'édimine pas les oocyste). L'ozone et les ultraviolets se
sont montreés efficaces. Les oocystes peuvent également survivre dans I'eau de mer (ROCQUES, 2006).

1- 4) Epidémiologie:
1-4-1) Répartition géographique:

La distribution géographique de cryptosporidiose chez le veau est cosmopolite (VALLET,
2006).

1-4-2) Prévalence :

La prévalence de I’infection varie largement chez les bovins ; des fréquences de 7.6 % et 40.7 %
ont été rapportées respectivement au Nigeria et aux Etats-Unis d’Amerique (GATI, 1992).
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La prévalence varie parfois considérablement suivant les études, les techniques de détection des
oocystes utilisées et I’échantillon de la population bovine considérée (tranche d’age d’échantillon, statut
clinique des animaux) (M ORIN, 2002).

1-4-3) Especes cibles:

C. parvum a été identifiée majoritairement chez les ruminants puis la souris, les chevaux, les
humains et de nombreux autres mammiféres (FAY ER, 2004).

Les cryptosporidies sont des parasites qui ont une tres faible spécificité d’hote. La
cryptosporidiose est notamment une zoonose (VALLET, 2006).

1-4-4) Doseinfectante::

La dose infectante nécessaire pour initier I’infection cryptosporidienne chez le veau nouveau-né
est probablement trés faible. Toutefois, étant donné que la contamination de I’environnement du veau est
parfois tres importante, il est possible que I’animal soit exposé a des doses d’oocystes largement supérieures.
Peu d’essais ont eté realises afin de déterminer la dose infectante chez les bovins (MORIN, 2002).

Certains auteurs considérent que des doses faibles (10000 oocystes), voire tres faibles (10 a 100
oocystes) suffisent pour infecter un veau (HARP et GOFF, 1995 ; NACIRI et al. 2000) ; alors que d’autres
citent que I’inoculation de 10000 oocytes aux veaux de 5 jours d’age, provoque I’infection et la diarrhée
chez cesderniers (FAYER et al. 1987).

En fonction de la pollution oocystale de son environnement, le jeune bovin ingere
vraisemblablement des quantités d’oocystes plus ou moins massive, et de fagon plus ou moins répétée
(MORIN, 2002).

1-4-5) Source et mode de transmission :

L’infection du jeune veau se fait essentiellement par voie orale (MORIN, 2002 ; VALLET,
2006). Elle s’effectue soit par I’ingestion d’oocystes émis dans les féces d’animaux contaminés
(ROCQUES, 2006), soit directement par contact étroit avec les animaux excréteurs, soit encore
indirectement par I’intermédiaire de I’environnement contamine (NACIRI et al. 2000).

Latransmission aérienne a été trés peu étudiée chez les ruminants. Un isolement du parasite dans
le tissu pulmonaire d’un veau a été rapporté (BOURGOUIN, 1996). L’événement parait étre rarissime chez
les bovins, mais le protozoaire n’est, pour ainsi dire, jamais recherché dans le tractus respiratoire des veaux
infectés (M ORIN, 2002).

Les oocystes sont ingerés lors de la consommation d’aliments ou d’eau souillés, par léchage du
pelage, de la litiére... etc. (ROCQUES, 2006).

Les veaux infectés participent a la propagation de la parasitose, soit par contact direct avec les
sujets sensibles, soit par contamination de I’environnement (contamination indirecte) (M ORIN, 2002).

Les animaux adultes, trés rarement malades, jouent pourtant un role de réservoir du parasite en
raison de I’excretion résiduelle, qui s’accentue autour de la mise bas. L’environnement contaminé par des
oocystes trés résistant constitue aussi un réservoir du parasite (ROCQUES, 2006).

Les éleveurs et les soigneurs d’animaux contribuent également a la dissémination des oocystes

(par les vétements, chaussures, bottes, mains qui peuvent transporter le parasite vers les animaux sensibles)
(MORIN, 2002).

51



Chapitrelll L esdiarrhées d’origine parasitaire

Les carnivores domestiques peuvent également transporter et/ou multiplier les cryptosporidies
(NACIRI et al. 2000).

Les rongeurs représentent également un réservoir non négligeable (MORIN, 2002 ; ROCQUES,
2006).

Le matériel utilise en élevage peut assurer latransmission (MORIN, 2002 ; ROCQUES, 2006).
1-4-6) Facteursderisques:
On distingue trois groupes de facteurs de risque (M ORI N, 2002).
» Facteurs liés a I’animal :

- L’age: les veaux agés de 3 a 4 semaines sont les plus sensibles a I’infection cryptosporidienne.
Cette sensibilité serait due & I’immaturité de leur systeme immunitaire (M ORIN, 2002).

- Larace: lafréguence de la parasitose est plus éevée chez les bovins des races allaitantes, et cette
fréguence résulte des pratiques suivies en éevage dlaitant (NACIRI et al. 2000).

- L’état de résistance : elle joue un réle important dans I’expression clinique de la cryptosporidiose
(SCHELCHER, 1995). Tous les facteurs qui affaiblissent le veau sont susceptibles de favoriser I’apparition
et la sévérité de la diarrhée a C. parvum (SCHELCHER, 1995 ; WRIGHT et al. 1995). La dystocie, le
sexe (le sexe méle, la gémellité, la prématurité donne naissance a des veaux faibles et fragiles d’ou un effet
sur I’état de la résistance du veau nouveau-né. La malnutrition et/ou sous nutrition du veau, les infections
intercurrentes, le stress, I’état de santé des meres ont aussi une répercussion sur I’état de résistance du veau
nouveau-né (M ORIN, 2002).

» Facteurs liés a I’élevage :

- Le type d’élevage : la maadie touche plus fréquemment les élevages allaitants (les veaux
s’infectent plus facilement en tétant la mamelle ou par contact avec la litiere contaminé) (NACIRI et al.
2000).

- Le faible niveau d’hygiéne générale : il a été plusieurs fois évoqué pour favoriser I’apparition
des diarrhées cryptosporidiennes (NACIRI et al. 2000). Il semble clair qu’une litiere sale et humide favorise
lacharge et |a persistance des oocystes dans I’environnement proche du veau nouveau-né (MORIN, 2002).

- Latailledu troupeau : il parait que plus le troupeau est important, plus la probabilité d’avoir de
la cryptosporidiose sur des veaux est grande (M ORIN, 2002).

- La maternité: I’environnement en maternité apparait tres important puisque les veaux naissants
peuvent s’y contaminer précocement; les maternité collectives semble accroitre le risque infectieux

(MORIN, 2002).

- Lelogement desveaux : lerisque est fortement augmenté par une densité animale élevée et par le
mélange de veaux de différente classe d’age (NACIRI et al. 2000).
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- L’ambiance : la résistance des veaux aux infections diminue avec la température, un fort taux
d’humidité et le renouvellement insuffisant ou a vitesse excessive de I’air ambiant. De plus, les grands froids
augmentent la mortalité des épizooties cryptosporidiennes (M ORIN, 2002).

- Lapériodedevélage: lerisgue est accru quand les vélages sont groupés dans le temps (MORIN,
2002). Dans les élevages allaitants, la diarrhée cryptosporidienne survient généralement quand environ 40 a
50 % des veaux sont nés, puis elle prolifére et se généralise durant la seconde moitié de la période de mise
bas (MORIN, 2002 ; NACIRI et al. 2000).

- Lesélevage mixtes: présentent un risque supplémentaire par passage de I’infection entre veaux,
agneaux, chevreaux (NACIRI et al. 1999).

- Autres: la distribution aux veaux laitiers d’aliments de démarrage aux céréales et I’introduction
d’animaux représentent une pratique a risque (MORIN, 2002).

» Facteursliésau parasite:

Les espéces de ruminants sont affectées par le génotype C (ou génotype bovin) de C. parvum.
Cependant, il semble que I’on puisse rencontrer des souches plus ou moins virulentes de C. parvum a
I’intérieur de génotype bovin. Il est possible qu’a I’intérieur du génotype C, certaines souches de C. parvum
se soient adaptées plus particulierement a une espece de ruminants plutdt qu’a une autre (MORIN, 2002).

1-5) Pathogénie:

Apresingestion orale d’oocyste par les veaux (GEURDEN et al. 2004), une fois ingérés, ils vont
libérer par sporulation, dans la lumiére intestinale, quatre sporozoides (VALLET, 2006). Les sporozoides
infectent les cellules épithéliales et commencent leur dével oppement (multiplication asexuée et reproduction
sexuée) (GEURDEN et al. 2004).

Ce sont surtout les parties postérieures de I’intestin gréle qui sont parasitées, 1’iléon est le lieu de
développement le plus fréguent ; cependant plus rarement, certains parasites peuvent se développer au
niveau du jéjunum. Enfin I’infection peut s’étendre jusqu’au c6lon (DUFRASNE, 2003). L’infection aboutit
aune atrophie des villosités et a leur fusion (GEURDEN et al. 2004), ce qui conduit a une réduction de la
surface d’absorption (MORIN, 2002). Du fait des modifications morphologiques importantes, les taux
d’enzymes dans la bordure en brosse sont diminués. La baisse du taux des lactases microvillositaires
interfere avec I’absorption des nutriments, conduisant a la malabsorption et la maldigestion (DUFRASNE,
2003). Ainsgi, les sucres, et particuliérement le lactose, atteignent le gros intestin dans un état non dégradé.
Ils permettent alors un excés de croissance bactérienne et la formation d’acide gras volatiles responsables
d’une modification de la pression osmotique a travers la paroi intestinale. En outre, consécutivement aux
mécanismes de malabsorption et de maldigestion, une accumulation des nutriments non dégradés
hypertoniques se produit dans le gros intestin, provoquant une modification des propriétés osmotiques et
irritatives du contenu intestinal, ce qui accentue les pertes en eau par le phénomeéne osmotique (NACIRI et
al. 2000).

La diarrhée peut étre due a une inhibition de I’absorption de Na+. Le facteur responsable
(vraisemblablement une protéine) est thermolabile et calcium dépendant. Ce facteur peut étre soit une
entérotoxine ou une hormone excrétée par le parasite, soit une hormone ou métabolite biochimique secrété
par les cellules intestinales infectées, soit le résultat d’une stimulation du systeme immunosystémique ou
entérique de I’h6te ou du systeme nerveux entérique (ARGENZIO, 1984).

Bien que la réaction inflammatoire induite par C. parvum ne soit pas auss importante que celle

qui est provoquée par d’autres entéropathogenes (notamment par les salmonelles), elle joue certainement un
réle dans la physiopathol ogie de la diarrhée cryptosporidienne (M ORIN, 2002).
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La prostaglandine (PG) (principalement la prostaglandine E2) agit en inhibant le mécanisme
d’absorption de Na Cl et en induisant la sécrétion du Clo (MORIN, 2002).

De plus, il est possible que la population cellulaire mobilisée dans la lamina propria
(macrophages, lymphocytes, granulocytes éosinophiles et neutrophiles) joue un réle dans le processus
diarrhéique, via leur meédiateurs chimiques, en induisant entre autres des mécanismes secrétoires et/ou
exsudatifs (MORIN, 2002).

1-6) Symptomes:

La symptomatologie de la cryptosporidiose bovine est trés variable puis que I'infection peut étre
inapparente, tout comme elle peut entrainer la mort des animaux les plus sensibles. De plus, la clinique des
entérites néonatales du veau n'a rien de spécifique, et aucun signe pathognomonique ne permet d'identifier
I'agent (ou les agents) étiologique (s) responsable (s) deladiarrhée observée (M ORIN, 2002).

Apres une période d'incubation de 2 a 5 jours, les manifestations cliniques peuvent durer de 2 a
14 jours (VALLET, 2006). On observe aors une diarrhée agueuse et diffuse, de couleur jaundtre et
contenant parfois du sang, du mucus, du lait indigéré et de lafibrine (GOZ et al. 2006).

Des signes cliniques non spécifiques comme fievre ou hyperthermie, déshydratation et
dépression (BJORKMAN et al. 2003), anorexie, faiblesse ou perte progressive de |'état général (SEVINC
et al. 2003).

La diarrhée est habituellement qualifiée d'auto-limitante chez les animaux immunocompétents.
Cependant, elle peut étre menagante chez les nouveau-nés (de 1 a 4 semaines d'ége) et chez les animaux
immunodépressifs. L'infection d'animaux immunocompétents est habituellement asymptomatique. Ces
derniers constituent un réservoir potentiel pour I'infection d'autres animaux de ferme (SEVINC et al. 2003).

La cryptosporidiose respiratoire a été reporté (DE GRAAF et al. 1999), la toux et la dyspnée
peuvent sobserver chez leveau (VALLET, 2006).

La mort est possible en 1 & 2 jours; dans le cas contraire, la convalescence est longue
(VALLET, 2006).

La cryptosporidiose chez le veau se caractérise par un taux de morbidité élevé et un taux de
mortalité faible (GATI, 1992).

1-7) Lésions:
1-7-1) L ésions macr 0scopiques :

Des lésions d’entérite (parfois qualifiées de catarrhale) sont généralement rencontrées (MORIN,
2002). Une inflammation hémorragique du rectum, les portions de I’intestin gréle sont distendues par les gaz
et contiennent un liquide jaunétre, de méme que le cdlon (NACIRI et YVORE, 1983). Un épaississement,
une inflammation et une hyperhémie des muqueuses intestinal es infectées sont généralement observés. Une
cachexie ou une amyotrophie plus ou moins prononcées sont en relation avec la sévérité de la durée de la
maladie avant I’autopsie (M ORIN, 2002).

1-7-2) L ésions microscopiques :

Histologiquement, les Iésions sont les mémes que celles rencontrées dans les entérites virales a
savoir une atrophie des villosités, on note également une hyperplasie de I’épithélium au niveau des cryptes,
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une infiltration de la lamina propria par les neutrophiles et parfois des macrophages (VALLET, 2006 ;
MORIN, 2002), ainsi qu’une hypertrophie des nceuds lymphatiques mésentériques. Les schizontes et les
trophozoides sont visibles dans les microvillosités en nombre plus conséquent dans le jéjunum et I’iléon
(VALLET, 2006).

microvillosiie
Fypertrophiges

cryplosparidie

microvillosits
i noarmale

Figure 09 : Début de dével oppement d’un trophozoite de Cryptosporidium parvum

vacunle
perastophon

£ong de nuiritien

Crypiosporidiunm sp.
trophozoite développe

Figure 10: Trophozoite de Cryptosporidium parvum développé dansla membrane
cytoplasmique d’un entérocyte (Bussiéras J, Cher mettel992)

1-8) Diagnostic :

Les symptdmes rencontrés dans les infections par les cryptosporidies ne sont pas suffisamment
spécifiques pour permettre de poser un diagnostic différentiel valable (GATI, 1992).

1-8-1) Détection post-mortem du parasite:
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Lors de I’autopsie d’un animal, on procéde a I’examen des coupes de I’intestin (NACIRI et
YVORE, 1983) ; un fragment d’iléon ou de jéjunum distal peut étre prelevé pour examen histologique.
Celui-ci doit étre réalisé moins de 6 heures apres la mort, afin d’éviter les phénomenes d’autolyse et doit étre
rapidement placé dans un liquide de fixation (formol a 10 % ou liquide de Bouin) (MORIN, 2002).

Sur les coupes intestinales, les principales techniques de coloration utilisées sont la méthode a
I’hématoxyline éosine et la méthode de Giemsa. On trouve le parasite a I’apex des villosités intestinales, ala
surface des entérocytes, et il semble attaché alabordure en brosse des cellules épithéliales (MORIN, 2002).

Le raclage iléal peut étre effectué 24 a 36 heures aprés la mort ; apres lavage délicat de la
muqueuse, celle-ci  est raclée. Le prélévement obtenu est étalé sur une lame séchée a I’air puis fixée a
I’alcool en vue d’une coloration ultérieure. 1ls sont généralement colorés par la méthode de Giemsa ou de
Ziehl-Neelsen (MORIN, 2002).

1-8-2) Détection du parasite sur animal vivant :

L’examen des matiéres fécales peut permettre la mise en évidence d’oocyste (NACIRI et
YVORE, 1983 ; MORIN, 2002 ; ROCQUES, 2006). La présence d’oocystes n’est pas certe synonyme de
cryptosporidiose, mais il existe une forte corrélation entre la quantité d’oocystes excrétés et I’existence et
I’intensité des diarrhées (ROCQUES, 2006).

> Préeéevement :

Les matieres fécales sont récoltées a la suite d’une stimulation anale ; bien que les oocystes
soient trés résistants, il est généralement conselllé de conserver les feces collectées a + 4°c (mais sans
congélation) et a I’abri de I’air afin d’éviter une excystation prématuree et de réduire le développement des
bactéries et des moisissures. En outre, il est souvent recommandé de fixer les matieres fécales récupérées
avec leformol 210 % (NACIRI et al. 2001).

Un prélevement correctement réalisé, conservé a + 4°c, et son acheminement au laboratoire le
plus rapidement possible semble étre un bon moyen d’obtenir des résultats satisfaisants vis-a-vis des
principaux entéropathogenes. De plus, une partie de I’échantillon peut étre congelée en vue d’une recherche
virologique (M ORIN, 2002).

Différentes techniques existent :
> Les techniques d’étalement sur lames et coloration :

De nombreuses techniques sont utilisables pour colorer spécifiguement les oocystes de C.
parvum (O'DONOGHUE, 1995). Ces techniques de colorations sont simples et peu onéreuses. Le
diagnostic de routine est souvent fait avec ces méthodes étant donné le niveau d’excrétion d’oocystes chez
les animaux diarrhéique atteints de cryptosporidiose (ROCQUES, 2006).

= Meéthode de Heniksen modifiée (appelée auss : de Ziehl-Neelsen modifiée) :

La coloration de Ziehl-Neelsen modifiée (voir annexe 01) permet de visualiser les oocystes
colorés par lafuchsine ; ils apparaissent rouges vifs sur un fond vert (lorsque la contre coloration est faite au
vert de Malachite) (MORIN, 2002), ou sur un fond bleu (lorsque la contre coloration est faite au bleu de
Méthylene) (GATI, 1992). C’est une méthode semi-quantitative, elle est considérée comme une méthode de
référence (ROCQUES, 2006).

= Mé&hodedeHene:
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La méthode de Heine (voir annexe 02) permet de visualiser les oocystes incolores réfringents
(GATI, 1992 ; MORIN, 2002) ou brillants (ROCQUES, 2006) sur un fond plus sombre coloré en rouge
(MORIN, 2002 ; ROCQUES, 2006) ou sur un fond rose de préparation (GATI, 1992). La méthode peut
apporter des informations semi-quantitatives ; le comptage des oocystes permet d’obtenir un score : 1 +
correspond a «moins d’un oocyste par champs d’objectif X 40» et 4 + a plus de «20 oocystes par
champs » avec le méme objectif (ROCQUES, 2006).

D’autres techniques de coloration tel que la coloration au Lugol a 2 % (risque d’erreur
d’identification avec les levures et les blastocytes), la coloration au Giemsa (la difficulté réside dans la mise
en évidence délicate du parasite au milieu des particules fécales), la coloration a la Safarine, la coloration a
I’hématoxyline de Harris-shorr, la coloration par I’Auramine, sont utilisées pour la mise en évidence des
oocystes dans les matieres fécales (GATI, 1992).

» Lestechniquesdeconcentration :

Elles sont plus sensibles que les précédentes ; la technique de flottation en solution de saccharose
est la plus utilisée (voir annexe 03) (ROCQUES, 2006). Elle est préférablement pratiquée chez les animaux
qui excrétent des quantités faibles a moyennes d’oocystes (GEURDEN et al. 2004).

Ces trois méthodes sont les plus classiquement utilisées. Elles ne sont pas lourdes a mettre en
ceuvre et leur niveau de sensibilité est suffisant sur des animaux diarrhéiques (ROCQUES, 2006).

» Lestechniquesimmunologiques:

Les techniques d’immuno-marquages, immunofluorescence (IF) et ELISA ont une haute
sensibilité et une bonne spécificité. Leur réaisation est plus lourde (ROCQUES, 2006). Elle permettent de
détecter les antigénes dans les féces et sont considérées comme plus sensibles et plus spécifiques que
I’examen microscopique. Méme si les tests immunologiques ont été congus initialement pour des
échantillons humains et n’ont pas été correctement évalués pour les échantillons bovins, des données
récentes confirment la meilleure sensibilité, et surtout la spécificité, de 'ELISA et IF par rapport a la
technique a Carbol-Fuchsine. Certains tests d’ELISA permettent la détection de différents agents pathogenes
en méme temps (comme C. parvum, E. coli, Rotavirus, Coronavirus), ce qui facilite le traitement spécifique.
L’équipement spécifique et le personnel nécessaire limitent toutefois I’utilisation de ces techniques
immunologiques. Les codts d’analyse sont en outre considérablement accrus (GEURDEN et al. 2004).
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1) colibacilles:

Les E. coli appartiennent a lafamille 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
accroit la capacité de I’organisme a causer une variété d’infections intestinales et le syndrome diarrhéique
chez les animaux néonatales de ferme ainsi que chez I’homme (HOLLAND, 1990).

Les maladies diarrhéiques des animaux de ferme sont freqguemment dues a I’infection par I’un ou
I’autre pathotype d’E.coli : Entérotoxigéne (ETEC), Vero ou Sigha-like toxine produite (VETEC ou STEC),
necrotoxigenique (NTEC), entéropathogenique (EPEC), entérohémorragique (EHEC), entéro-aggrégative
(EAQQEC) et entéro-invasive (EIEC). Parmi ces pathotypes, ETEC est une cause importante et globale de la
diarrhée sévere, aqueuse dans la progéniture de quelques espéces animales tel que le veau nouveau-né
(allaité) (NAGY et FEKETE, 2005).

Les E. coli causent deux maladies communes des veaux nouveau-nés. La colisepticémie, dans
laquelle les bactéries envahissent la circulation systémique et les organes internes, et I’entérite colibacillaire
dans laquelle les bactéries sont localisées au niveau de la lumiére et la muqueuse de I’intestin gréle
(ACRES, 1985).

Dans ce volet, on se concentre sur I’entérite colibacillaire.

Capsuls [antigénes K)
Paral |antlgénes O)
Membrane plasmatique

Cytoplasme

Ribosomes
Plasmide
Pili {antigénes F)

Flagelle [antigenes H)
ADN elreulalre

Figure 1l : Représentation schématique d’un E . coli (source
http://en .wikipediaorg/wiki /bactéria
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photo 01 :Représentation d’une colonie des Escherichias colis sous le microscope é éctronique par le
grossissement x 15000 .

1-1) Lescaractéresde pathogeénicité des Colibacilles entérotoxigénes:
1-1-1) LesadhésionsdesE. coli :

Plus de 1000 types antigeniques sont denombrés; le typage sérologique s’appuie sur
I’identification des antigenes O (somatique), K (capsulaire), H (flagellaire) et F (fimbriag) (VALLET,
2006).

= L ’antigene K (capsulaire) :

C’est un antigéne composé d’acide polysaccharide. Les antigénes K sont similaires aux
glycocalyx de certaines bactéries. lls peuvent sur certaines souches ETEC d’E.coli, encapsuler I’antigéne
somatique (O). Sur la base de leur comportement vis-a-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 éé
identifiés chez les ETEC du veau. La plus part d’eux sont de type A. Le rdle exact des antigenes 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 I’intestin et en renforcant probablement I’attachement de
fimbriae alamugueuse intestinale (ACRES, 1985).

= | ’antigene somatique (O) :

Ce sont des antigénes polysaccharidiques (ACRES, 1985), I’antigene 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 role des
antigenes somatiques dans la pathogéenie de la diarrhée n’est pas clair. Cependant, il est supposé que les
variétés qui possedent la particule du groupe O, offrent des avantages au plasmide qui porte le matériel
génétique qui code pour I’entérotoxine et la production de fimbriae (ACRES, 1985).

»= |’antigene H :
Ils sont présents sur la flagelling, ce sont des marqueurs de pathogénicité, et sont rarement

présents sur les E. coli entérotoxigéenes des veaux (HOLLAND, 1990).

» L’antigene F (fimbriae) :
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Sont des structures filamenteuses présentes a la surface des bactéries Gram négatives dont E. coli.
IIs sont au méme titre que les trois autres antigenes classés en différents groupes (Vallet, 2006). IIs ont été
désignés comme antigene 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) Lesentérotoxines:

Les entérotoxines sont des protéines ou peptides extracellulaires (exotoxines) qui sont capables
d’exercer leurs actions sur I’épithélium intestinal. Les variétés d’ETEC sont caractérisées par la production
d’une ou de deux categories d’entérotoxines suivantes :

- De grand poids moléculaire (88 KDa), entérotoxine thermolabile (TL) ;

- De petite poids moléculaire (qui contient 11 a 18 acides aminés), toxine de peptide
thermostable qui résiste &4 100°c pendant au moins 15 minutes. La toxine thermostable (ST) est divisée en
deux classes: STaet STb (ou ST | et ST I, respectivement) (NAGY et FEKETE, 2005).

Chez E. coli entérotoxigene bovin, seule I’entérotoxine thermostable STa est rencontrée
(DUFRASNE, 2003 ; CONTREPOIS et GOUET, 1983).

1-1-3) Lesfacteursdevirulence:

Chez le veau, un colibacille entéropathogene doit posséder deux caractéristiques fondamentales
pour étre pathogene (DUFRASNE, 2003)).

- Expression d’un antigéne fimbriae qui permet a la bactérie de s’attacher aux cellules
(HOLLAND, 1990), de se multiplier activement sans étre entrainée par le transit intestinal (CONTREPOI S
et GOUET, 1983).

- Elaboration d’un ou plusieurs entérotoxines qui influencent la secrétion intestinale de fluides
a travers |'augmentation de la concentration cellulaire d’AMP cyclique (AMPc) ou GMP cyclique (GMPc)
(HOLLAND, 1990).

Les informations génétiques codant pour I’antigene capsulaire et les toxines sont portées par le
plasmide (DUFRASNE, 2003).

1-2) Epidémiologie:

Les colibacilloses sont cosmopolites. Ils sont reconnus responsables de mortalité chez le veau
nouveau-né depuis maintenant une centaine d’année, autant dans les élevages laitiers que les élevages
alaitants. Le nombre de cas de colibacillose est plus important dans les élevages a plus forte concentration
animae (VALLET, 2006).

La contamination est oro-fécale. L’excrétion fécale chez le veau peut durer jusqu’a 7 jours. Les
ETEC sont relativement résistants dans I’environnement et peuvent survivre jusqu’a plusieurs mois lorsgue
les condition de température et d’humidité le permettent (VALLET, 2006).

Les formes de diarrhées les plus graves sont imputées a E. coli, en particulier les souches ETEC.

Ainsi, la souche la plus virulente connu de nos jours chez le veau est la souche F5 (K99) (DUFRASNE,
2003 ; VALLET, 2006).
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Si laprévalence des E. coli dans les diarrhées néonatal es des vealix a baissé ces dernieres années,
la colibacillose représente encore une des principales causes de pertes économiques de [|’élevage
(DUFRASNE, 2003).

1-3) Pathogénie:
Les principales caractéristiques de |a pathogenése des maladiesa ETEC sont :

1- Infection avec lesETEC;
2- Attachement d’ETEC aux cellules épithéliales entrainant la colonisation de I’intestin gréle;
3- Production et action des toxines thermostables type a (STa) (ACRES, 1985).

Cet enchainement d’événements, conduit & une diarrhée aigue liquide se terminant par une
déshydratation, une acidose métabolique et finalement |la mort dans les cas sévéres. Les veaux s’infectent par
E. coli, pendant ou juste aprés la naissance, souvent par transmission fécalo-orale. L’installation rapide des
E. coli est favorisée par plusieurs caractéristiques :

1- Un pH abomasal éleve. Le pH des fluides de I’abomasum est normalement inférieur a 4 mais
augmente progressivement a 6 apres I’ingestion du lait, grace au pouvoir tampon du lait maternel. L acidité
gastrique est un mécanisme de défense contre | es infections bactériennes. Elle se trouve donc neutralisée par
la tétée. Cette derniére favorise en méme temps I’entrée des germes.

2- Lamotricitéintestinae lente et faible.
3- L’absence de la microflore compétitive (ACRES, 1985 ; VALLET, 2006).

Les bactéries sont normalement éliminées et entrainées par le péristaltisme ; une fois les ETEC
ingéreés, ces derniers se multiplient et colonisent I’intestin gréle en se fixant a la muqueuse par les fimbriae
(VALLET, 2006). La phase de la colonisation de la moitié postérieure de I’intestin gréle est la phase clé
dans la pathogénie de la colibacill ose entérique. Malgré que le processus complexe ne soit pas compl étement
compris, I’attachement des ETEC a la muqueuse intestinale, est le principal mécanisme, et qui permet a la
bactérie de lutter contre les actions péristaltiques de I’intestin. Par conséquent, la colonisation inclut une
augmentation marquée du nombre des ETEC au méme titre que la portion attachée a la muqueuse. Le
mécanisme précis de I’attachement a I’échelle moléculaire n’a pas été encore établi (ACRES, 1985).

Le nombre des ETEC augmente, la quantité d’entérotoxines produite est suffisante pour
provoquer ladiarrhée (VALLET, 2006). Chez les bovins, seule I’entérotoxine thermostable type a (STa) est
rencontrée (DUFRASNE, 2003). Ces entérotoxines se fixent a des récepteurs specifiques 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
potassum) vers la lumiere intestinale, aprés contact avec la muqgueuse intestinale par un meécanisme
indépendant des |ésions 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).

Des résultats expérimentaux convergents font penser que la toxine thermostable (ST) active un
systéme enzymatique qui provoque I’augmentation de la guanosine monophosphate 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 secrétagogue, lequel se liant a la bordure en brosse des cellules épithéliales, entraine une

augmentation de Ca**  a I’intérieur des cellules. A partir d’une certaine concentration, le Ca** forme un
complexe avec la camoduline ou « calcium-dependent-regulator ». Le complexe activé qui en résulte
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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’ou la sécrétion. Ces mecanismes n’altérent pas la
muqueuse elleméme, mais entrainent un « dys-métabolisme hydrominéral » éventuellement mortel
(DUFRASNE, 2003).

Par ailleurs, dans ces diarrhées, la perte d’eau et d’électrolytes est due a un processus sécrétoire
sans modification apparente de I’absorption. Ainsi, certains substrats pourraient toujours permettre
I’augmentation de I’absorption (DUFRASNE, 2003).

1-4) Symptémes:

La colibacillose entérotoxigénique est la forme la plus commune des colibacilloses chez le veau
nouveau-né, principalement &géde 3 a5 jours (RADOSTITS et al. 1994).

Chez le veau nouveau-né, les signes cliniques peuvent étre apparents dans les 24 heures apres la
naissance, et la pure colibacillose entérotoxigenique est rarement observée chez le veau agé de plus de 3
jours. Cependant, la présence d'autres entéropathogenes (Rotavirus, Cryptosporidium) peut prolonger la
période de susceptibilité (HOLL AND, 1990).

Ladiarrhée due aux ETEC est une diarrhée pateuse a aqueuse, en méme temps profuse. Les feces
sont d'odeur fétide et de couleur variable (jaune péle a blanc), avec des bulles de gaz et parfois méme des
gouttes de sang. Des douleurs abdominales sont possibles (VALLET, 2006).

Les cas suraigus entrainent un abattement marqué, un décubitus, voire une hypothermie et
nécessitent une prise en charge médicale parfois urgente (VALLET, 2006).

Les cas agus provoquent chez le veau nouveau-né une déshydratation rapide, avec une perte de
10 a 12 % de son poids corporel en moins de 6 heures. L'animal infecté manifeste comme résultat une
dépression du systeme nerveux central, une faiblesse, une température corporelle normale a au dessous de la
normale, une tachycardie ou bradycardie; s I'anima n'est pas traité, la mort serait le résultat d'une
hypovolémie (HOLLAND, 1990).

1-5) Diagnostic:

La confirmation que I'ETEC est I'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
I'antigene fimbriae sur la souche isolée de feces ou du contenu intestinal. L'identification de I'antigene
fimbriae seul offre la preuve présumeée que la souche d'E.coli est I'agent causal (HOLLAND, 1990).

Apres une premiere isolation de I'organisme, les colonies suspectes sont cultivées sur des milieux
sélectifs qui permettent |'expression d'une variété d'antigene fimbriae: pour K99 le milieu E, le milieu Minca
Isovitalex (HOLLAND, 1990) ; les milieux spécifiques tels que le minimal caséine agar avec Isovitalex
additionné (MINCA |s) sont exigés pour la détection de K99 in vitro (NAGY et FEKETE, 1999). Les
fimbriae sont aors identifiés par I'agglutination sur lame avec des anticorps monoclonaux, antisérum
fimbriae monospécifique ou antisérum polyspécifique (HOLLAND, 1990). Le fimbriae adhésif est plus
efficacement détecté in vivo par la méhode dimmunofluorescence, en utilisant un absorbant a base
d'anticorps poly ou monoclonaux anti-fimbriae (NAGY et FEKETE, 1999).

La production de K99 dans certaines souches peut étre réprimée par la présence du glucose, alors
que pour d'autres, le glucose peut accroitre la production de K99 (NAGY et FEKETE, 1999). Cependant
I'alanine, @ément nutritif, communément utilisé dans les milieux bactériens, joue un réle inhibiteur envers
I'expression de fimbriae (ACRES, 1985).
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Enzyme immunoassay (EIA) a été développée pour la détection de I'expression de I'antigene
bactérien fimbria danslesfeces (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 I'antigene fimbriae sur les souches isolées de
matiere fécale, car elle détecte |'antigene qui est attaché aux cellules intestinaux (HOL L AND, 1990).

Contrairement aux fimbriae, les entérotoxines produites in vivo sont beaucoup plus difficiles a
détecter. Donc, I'éude in vitro des toxines produites par les ETEC est facilitée par les test biologiques
précoces. ligature du segment dintestin gréle (pour tous les entérotoxines) ou test de souriceaux (par STa)
suivi par une culture cdlulaire (pour LT). Plus récemment, par le test ELISA (pour LT et ST) (NAGY et
FEKETE, 1999).

Actuellement, avec I'avenement des méthodes moléculaires dans le diagnostic du laboratoire, les
encombrants tests biol ogiques peuvent étre remplacés par la soi-disant sonde génétique: hybridation dADN
et PCR (récemment dans les formes complexes) pour détecter les genes de différents caractéres de
virulences (NAGY et FEKETE, 1999).

Le test d'hybridation peut détecter simultanément I'antigéne fimbriae et le gene d'entérotoxines
dans les colonies bactériennes ou les matiéres fécales (HOLLAND, 1990).

Le Rea-Time PCR semble étre une méthode rapide et sensible pour la détection des entérites
pathogenesincluant lesETEC (NAGY et FEKETE, 2005).

2) Salmonelles:

La salmonellose est une maladie importante chez toutes les especes animales du point de vue
économique. Elle se manifeste par I'un des syndromes cardinaux suivants. une septicémie suraigué, une
entérite aigue ou chronique (RADOSTITS et al. 1994).

Les Salmonelles sont moins souvent isolées chez les veaux de moins dun mois (VALLET,
2006).

Parmi les 2500 sérotypes de Salmonelles répertoriés, les plus incriminés sont S. typhimurium et
S dublin (VALLET, 2006).

Photo 02 :représentation d’'une Salmonella typhimurium, en rouge, sur une culture de
cellules humaines sous le microscope éléctronique
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L'épidémiologie de la salmonellose comme maadie animale et zoonose est complexe
(RADOSTITS et al. 1994). La plupart des Salmonelles sont ubiquistes comme S typhimurium. Les
Salmonelles affectent normalement les veaux ayant entre 3 et 6 semaines d'age. Elles sont plus fréguentes
chez les sujets allotés (Blevage laitier, atelier d'engraissement) (VALLET, 2006).

Les adultes porteurs représentent le réservoir principal. |ls excretent le bacille de fagon transitoire
dans les feces et le lait. La voie oro-fécale est le mode de transmission le plus important. Les salmonelles
sont capables de survivre plusieurs mois dans le milieu extérieur: jusgqu'a 12 mois dans le fumier, 4 mois
dans|'eau et 5 moisdansle sol (VALLET, 2006).

Le taux de morbidité chez le veau est habituellement élevé, il atteint souvent les 50 % ou plus
avec un taux de mortalité qui atteint souvent les 100 % en absence de traitements (RADOSTITS et al.
1994).

Les Salmonelles colonisent I'intestin gréle et le colon, pénétrent les cellules épithéliales puis
gagnent les nceuds lymphatiques mésentériques pour se multiplier dans le systeme des phagocytes
mononuclés. La flore digestive commensale empéche I'acces des salmonelles aux sites d'attachement. Par
conséguence un traitement antibiotique, une diete ou une privation d'eau, en affectant la flore, augmente la
sensibilité de I'héte a la bactérie. La phase inflammatoire qui suit I'attachement a la muqueuse est
caractérisée par une production de prostaglandines et autres substances vaso-actives, ce qui augmente la
perméabilité des vaisseaux de la muqueuse et provoque une importante fuite liquidienne. Une entérotoxine
semblable al'entérotoxine thermolabile d' E.coli est produite (VALLET, 2006).

Les symptébmes de début sont une forte hyperthermie (41°c, voire 42 °c), un abattement
caractérisé par un facies douloureux traduisant un grand épuisement. Pendant cette phase, la perte de liquide
saccompagne d'une soif intense trés vive (les veaux sont constamment «le nez dans I'abreuvoir»), ainsi que
de latachycardie. Un peu plus tard (12 a 24 heures), la diarrhée est accompagnée d'épreintes, de ténesmes et
de coliques sourdes. A ce stade, la diarrhée fréquemment hémorragique ou pseudomembraneuse, mais
parfois séreuse, est d'odeur putride. Apres une déshydratation progressive (1 a 2 jours) et en absence de
traitements, la maladie évolue vers la mort (parfois apres complications de signes nerveux et/ou
respiratoires); elle est précédée chez le nouveau-né dun refroidissement cutané qui contraste avec
I'hyperthermie. Cependant, quelques cas ne sont pas suivis d'une issue fatale et se traduisent alors par des
diarrhées «chronigues» avec une déshydratation persistante du conjonctif sous cutané. Les animaux atteints
de cette forme sont souvent les porteurs chroniques, qui infectent les congénéres lors des allotements
(VALLET, 1983).

Le diagnostic de suspicion se fait sur un lot de veaux a importante densité de population
présentant une diarrhée aigué et sévere, une déshydratation marquée et un abattement prononcé (VALLET,
2006).

L'examen bactériologique est prioritaire: I'isolement des Salmonelles dans les feces n'est pas
toujours représentatif d'une maladie en cours d'évolution, mais la coproculture constitue le seul moyen
pratique de détecter des salmonelles chez les animaux vivant. Plusieurs cas peuvent se produire :

- Excrétion permanente (malades mais aussi porteurs sains) ;

- Excrétion intermittente (porteurs sains), |e stress favorise cette excrétion ;

- Passage d'une souche de Salmonella sans implantation.

Aussi une coproculture négative ne garantit pas |'absence de portage. A I’opposer, I'isolement ne

signe pas obligatoirement une maladie ni méme un portage chronique. Plusieurs coprocultures successives
sur le méme animal sont nécessaires pour conclure (MARTEL et MOULIN, 1983).
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En complément des thérapeutiques symptomatiques, |'antibiothérapie savere nécessaire en cas de
septicémie. Elle doit étre instaurée de facon tres précoce et le choix de I'antibiotique doit Sappuyer sur les
données épidémiologiques les plus récentes. Le recours systématique a I'examen bactériologique assure le
contrble a posteriori de I'antibiothérapie et, le cas échéant, permet de rectifier le choix de I'anti-infectieux
(MARTEL et MOULIN, 1983).

Une antibiothérapie adaptée réduit 1a mortalité et 1a durée de la diarrhée. Cependant, utiliser un
antibiotique pour lequel la souche est résistante ne peut gu'aggraver laforme clinique de la salmonellose par
destruction de la flore commensale et I’apparition d’'une forme septicémique (VALLET, 2006).

La protection des cheptels sains, en particulier lors d'achats des nouveaux animaux, souleve le
probléme difficile de la détection des animaux infectés. Un résultat individuel négatif, sérologique et (ou)
bactériologique, n'apporte pas la preuve qu'un animal est indemne (MARTEL et MOULIN, 1983).

En milieu contaming, les nombreuses sources d'infections sont difficiles a controler.

Aussi danstous les cas, les mesures d'hygiéne générale restent |a seule ressource:

Appliquer une hygiene trés stricte au moment du vélage ;

- Isoler les malades qui représentent une source de contamination massive ;
- Maitriser des effluents domestiques et de I'éevage ;
- Controler I'eau, les aliments et les paturages ;

Prendre les précautions dans I'emploi des fumiers et lisiers qui doivent étre traités avant
I epandage sur lesterrains agricoles et les paturages (MARTEL et MOULIN, 1983).

La vaccination des veaux directement ou par l'intermédiaire de leur mere par un vaccin tué

permet de réduire la gravité des symptdémes des formes digestives et de limiter la septicémie (MARTEL et
MOULIN, 1983).
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V- Diarrhéenutritionélle:

Les diarrhées peuvent étre d’origine nutritionnelle. On pense qu’il existe un risque de diarrhee
lorsque la vache n’est pas complémentée en minéraux et donc lorsque le lait a une carence en calcium non
lié, ou encore lorsque le lait est trop riche en matiere grasses (supérieur 250 g/l ou supérieur a35 g/l dela
matiere seche), ou quand la concentration en azote non protéique du lait augmente.(Béranger e et all.2006).

Ainsi une consommation excessive de lait peut provoquer une diarrhée. Un veau en bonne état de
sante peut tolérer une consommation de lait allant jusqu’a 16 ou 20% de son poids vif. Mais chez un veau
infecté par un agent entéropathogéne, une consommation de lait correspondant a 10% de son poids vif risque
d’exacerber la diarrhée pré-existante. (Béranger e et all.2006).

L’effet de I’alimentation des vaches sur la composition de leur lait est bien connu, notamment
concernant les taux de protéines et de matiére grasse. En revanche, les liens de cause a effet entre
I’alimentation de la mére et les diarrhées du veau ne sont que suspectés par des observations cliniques de
terrain et restent hypothétiques fautes d’études controlées. Les risques de diarrhée chez le veau existeraient
lors: de déficit du lait en calcium non lié : aimentation des meres sans compléments minéraux ;
d’augmentation de la concentration en azote non protéique du lait ; d’exces de matiéres grasse :
concentration supérieur a 35% de |la matiére seche ou a 50 g/l (effet laxatif) ; de modification de la
composition en acides gras triglycérides, notamment lors de bilan énergétique négatif et de lamise au pré.
(Bérangere et all.2006).

Par ailleurs, une reconstitution inadéquate du lactoremplaceur peut expliquer I’apparition de
diarrhée : erreur de dilution, mauvai se homogénéisation de la poudre, eau atempérature trop élevée. La
qualité de I’eau peut aussi ne pas étre optimale (ph, dureté, concentrations en nitrates et sulfates, qualité
bactériologique). En outre une mauvaise conservation du lactoremplaceur peut survenir lors de son stockage
: humidification de la poudre de lait entrainant une oxydation des matiéres grasses, contamination fongique
ou bactérienne. (Bérangere et all.2006).

L es conséquences de la diarrhée sont au nombre de trois : déshydratation, troubles métaboliques,
pertes et déséquilibres éectrolytiques. Elles sont responsables des signes cliniques observes et de nombreux
cas de morts (L ewiset Phillips.1971).

La déshydratation est essentiellement extracellulaire(Michell.1976).

Pourcentage Enfoncement Tempsde Etat Autres
de du globe retour ala des signes
déshydratation oculaire normale du mugueuses cliniques
pli de peau
(en secondes)
0% OEil normal <1 Humides Réflexe de
Succion
normal
1a5% OEil normal 1-4 Humides
6a8% il 5-10 Collantes
|égerement
enfoncé
9a10% Distance 11-15 Collantesa Décubitus
oeil-orhite < Seches
0.5cm
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11212 % Distance 16-45 Seches Absence de réflexe
oeil-orbite > de
0.5 succion, décubitus,
cm extrémités des

membres glacées

Tableau 2 : Evaluation du degré d’acidose du veau par un examen clinique & distance (Bradford

P, Smith 2008)

Examen clinigue

Delicii en base

(ol L)
WVisuel Descriptif Pour 30 kg
Veau debout,
Roflexe de o
SucCcion
COnsarveé
Veau debout,
Reflexe de 5
succion faible
Dvdcubitus
sternal 10
Décubitus
latéral 10
Figure 10

Elle est en effet due a une perte d’eau et de sodium du liquide Chapitre I : Diarrhée nutritionnelle 33
extracellulaire (Michell.1976) principalement du plasma (Phillips et al. 1971).

Il faut faire en sorte que le veau compense ces pertes (Bradford P, Smith 2008).

L’evaluation de la déshydratation d’un veau s’effectue a I’aide de quelques signes cliniques
(tableau 1). 1l est possible de réaliser un prélevement sanguin afin de déterminer les perturbations
métaboliques dues aladiarrhée. On dose alorsle pH sanguin, le taux de bicarbonates et |es pressions
partielles en O2 et CO2 pour connaitre le degré d’acidose métabolique. Un score clinique (tableau 2) prenant
en compte un certain nombre de paramétres évaluables directement peut également nous indiquer de
maniére subjective le degré d’acidose du veau. Une

anal yse biochimique peut mettre en évidence une hyperurémie, une hyperkaliémie, une
hyperlactatémie ou une hypoglycémie (Bradford P, Smith .2008).
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Chapitre 1V Traitement et Prophylaxie
1) TRAITEMENT :

En premier lieu, il est important d’isoler le veau malade, a fin de limiter la dissémination des
agents pathogeénes dans I’environnement et la contamination d’autres veaux. Le traitement repose sur une
fluidothérapie qui permet de compenser les pertes hydro-électrolytiques dues a la diarrhée, corriger I’acidose
métabolique, corriger I’hypoglycémie et apporter au veau les besoins énergétiques nécessaires. La
réhydratation peut se faire par voie orale si le réflexe de succion est conservé, ou par voie intraveineuse. I
peut ére recommandé d’arréter I’alimentation lactée. Les veaux présentant une diarrhée ont souvent une
prolifération de E. coli danslalumiéreintestinale (quel que soit I’agent pathogéne responsable de la
diarrhée), 30% des veaux présentant une atteinte de I’état général ont une bactériémie, une antibiothérapie
dirigée contre E. coli doit donc étre mise en place (Constable P. 2004).

En cas de cryptosporidiose, un traitement anticoccidien peut étre administré. Un pansement
intestinal peut étre donné (kaolin, etc.), afin de diminuer I’absorption destoxines, limiter les pertes
hydriques, ralentir le transit et protéger la muqueuse pour favoriser la cicatrisation. Les probiotiques tels
gue Lactobacillus ou d’autres ferments lactiques peuvent étre aussi administrés afin d’améliorer la
digestion et I’hygiéne intestinale. Enfin on peut donner des anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)
pour limiter la production des médiateurs de I’inflammation et réduire les sécrétions intestinales. Une
supplémentation minérale et vitaminique peut étre conseillée pour augmenter les défenses immunitaires du
veau (Ravary B, Sattler. 2006).

Les salmonelles sont généralement résistantes a la pénicilline, I’érythromycine, et latylosine. Il y a
une résistance de 60-70% de S. Typhimurium (sérovar magjoritairement identifié dans les éevages francais)
a I’lampicilline, 3 a 6% aux aminosides, et une résistance émergente vis-a-vis des céphal osporines de
troisiéme génération et des fluoroquinolones. Parmi le sérovar Typhimurium, le lysotype DT104 posséde la
particularité d’étre pentarésistant (résistances a I’ampicilline/amoxicilline, chloram-phénicol/florfénicol,
streptomycine/spec-tinomycine, tétracyclines et sulfamides). (Chazel M .2004).

Cesrésistances sont plus fréquentes chez les jeunes veaux que chez les adultes, il faut donc faire
une gestion raisonnée de I’utilisation d’antibiotiques afin de limiter la sélection de bactéries résistantes aux
antibiotiques (Fichou E. 2003).

Lasamonellose due a S. Typhimurium DT104 étant une zoonose grave pour I’Homme, ces
résistances peuvent poser des problemes thérapeutiques en médecine humaine. Pour certains scientifiques,
I’utilisation d’antibiotiques dans le traitement de la salmonellose dans les troupeaux est donc controversée.
En conséguence, un traitement agressif a base d’antibiotiques est recommandé dans les stades précoces de
I’infection (Constable P. 2004, Fecteau M.2003, Wray C, Davies R.2000).

Alors qu’un grand nombre d’antibiotiques a spectre Gram négatif peuvent apparaitre appropriés
pour le traitement de la salmonellose néonatale, I’ utilisation de la plupart d’entre eux n’est pas autorisee
chez lesveaux. Les salmonelles étant des bacteries intracellulaires facultatives, le choix d’un antibiotique
avec une bonne pénétration tissulaire et une action intracellulaire est recommandé. Des études
expérimentales ont montré que I’amoxicilline et le sulfamide triméthoprime sont efficaces dansle
traitement des infectionsa salmonelles par voie orale, intraveineuse, et intramusculaire (Groothuis DG,
van Miert AS. 1987).

De méme, dans une autre étude, I’utilisation hors AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) de
ceftiofur a5 mg/kg amontré une atténuation des signes cliniques et une réduction de I’excrétion fécale de
salmonelles (Fecteau M .2003).
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Les AINS sont utilisés pour leur effet analgésique, anti-inflammatoire et antipyrétique. Mais leur
efficacité thérapeutique dans | e traitement de la salmonellose des veaux n’est pas documentée. L’utilisation
hors AMM de flunixine méglumine (2.2 mg/kg IV) et de méloxicam (0.5 mg/kg IV ou SC) a été rapportée
comme améiorant la guérison et réduisant la morbidité des veaux ayant une diarrhée non spécifique
(Barnett SC et al 2003, Todd CG et al 2007).

La guérison est améliorée par un environnement propre, sec, a une température ambiante
convenable, et par une supplémentation nutritionnelle.

2) PROPHYLAXIE :
2.1/Principes de prophylaxie:
Les principes de prophylaxie des diarrhées néonatales sont les suivants :

= Réduction de I’exposition aux pathogénes
= Assurance d’une bonne prise colostrale
= Augmentation de I’'immunité spécifique et non spécifique

Cestrois principes alant ensemble, il est important de ne pas en négliger un seul.
2.1.1/Réduction de I’exposition aux agents pathogenes :

Il est indispensable de prévenir I’infection. Cela passe par la gestion de I’hygiéne de
I’environnement. Tous les agents pathogénes peuvent survivre dans I’environnement pendant des mois ou
des années dans des conditions d’humidité adéquate. |Is peuvent également survivre sur tout le matériel
utilisé (Ravary B, Sattler N. 2006).

[l faut donc favoriser un environnement propre et sec, une bonne administration des aliments, avec
des pratiques de stockage et de manipulation, de facon hygiénique (Ravary B, Sattler N. 2006).

Il est important de disposer d’un local de vélage qui ne sert que dans ce but. La propreté del’aire
de vélage est tres importante, lalitiere doit étre changée entre chagque vélage et le local désinfecté (Ravary
B, Sattler N. 2006).

Pour les éleveurs qui mettent leurs vaches sur le point de véler dans des boxes de vélage pour une
meilleure surveillance, afin de réduire la contamination des boxes de vélage, il faut limiter la durée de s§our
des vaches dans les boxes et garder unelitiere propre. Avant chagque vélage, le pis et larégion périnéale de
lavache doivent étre lavés. Lavage et désinfection doivent étre effectués entre chague lot de veaux,
lorsqu’ils sont élevés par lots. Le point important du lavage est le lavage physique : il faut frotter les surfaces
pour en retirer les matieres organiques, celaest preféré au nettoyage a I’eau sous haute pression qui peut
créer des aérosols, et donc favoriser la dissémination et la contamination. Le nettoyage par frottement des
surfaces avec de I’eau et du savon élimine 99% de la charge microbienne sur des surfaces lisses, et 90% sur
les surfaces rencontrées habituellement.L’application de désinfectant aprés le lavage est indispensable pour
éliminer les agents pathogénes restant et pour prévenir leur prolifération. Le lavage physique ne peut étre
remplacé par I’application de désinfectants en grande quantité (Ravary B, Sattler N. 2006).

Il est préférable de séparer les vaches des génisses jusqu’a ce que leurs veaux aient au moins un
mois. |l faut éloigner et isoler les animaux malades chroniques et les veaux faibles (Ravary B, Sattler N.
2006).
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On peut également isoler les veaux. Cet isolement a pour but de les éoigner de I’exposition aux

agents pathogénes. Ceci, ainsi qu’une bonne gestion de I’environnement améliorent la protection donnée

par I’'immunité maternelle en offrant une fenétre plus large avant que la vaccination soit nécessaire. Il faut

exclure de I’alimentation des veaux le lait inutilisé qui peut rompre cette isolation en introduisant des agents
pathogénes et des antibiotiques qui vont atérer la flore naturelle qui se développe chez le veau, ce qui les
rendrait plus sensibles (Chase CCL ,et al .2008).

Il faut isoler les veaux malades des veaux sains. |l faut également augmenter larésistance a
I’infection. Cela suppose que la mére ait une nutrition adégquate au cours de la gestation et notamment lors
des deux derniers mois. Les éventuels déséquilibres en vitamines ou oligo-éléments doivent étre palliés, et
Les méres doivent étre déparasitées (fasciolose, dicrocoeliose et autres parasitoses). |l faut respecter des
bonnes conditions d’hygiene de I’environnement (gestion de I’humidité, de la ventilation, de la température
deslocaux et de lalitiere) et ne pas mettre en contact des veaux d’age trop différent (gestion des veaux par
lots homogenes en classe d’age). Les agents pathogenes étant principal ement transmis de maniere fécale
orale ou encore par voie aérienne, il faut faire en sorte d’avoir une litiére propre, correctement et
régulierement paillée. De plus les agents pathogenes résistent bien dans I’environnement il est donc
important d’effectuer une désinfection et un vide sanitaire des locaux (cela peut s’avérer intéressant de
connaitre les agents pathogénes résidant dans I’élevage pour appliquer les mesures nécessaires aleur
éradication pour ceux qui sont résistants aux désinfectants classiques). Le matériel utilisé doit aussi étre
régulierement désinfecté et nettoyé (Ravary B, Sattler N. 2006).

2.2)Administration du colostrum :

Dans les élevages laitiers ou sévissent régulierement des diarrhées néonatales graves, il est
conseillé de prolonger I’administration orale de colostrum au dela de 36 heures chez les veaux.
L’administration quotidienne d’une faible quantité de colostrum (100a400ml) durant une périodede 1 a3
semaines permet un apport continuel d’anticorps neutralisants qui viennent tapisser la muqueuse intestinale
et donc assurer une protection locale. (Ravary B, Sattler N. 2006).

2.3/Amélioration de I'immunité spécifique et non specifique:
2.3.1)spécifique:

On alongtemps pensé que la vaccination des vaches avant vélage améliorait les anticorps
colostraux vis-aVis de ces antigenes specifiques. Cela a d’ailleurs été bien démontré avec les vaccins contre
les diarrhées néonatales, qui permettent une augmentation des anticorps col ostraux contre les agents
pathogénes spécifiques de la diarrhée néonatale tels que E. coli, lesrotavirus, les coronavirus (M ur akami
T, et al.1985, Smith KL, et al. 1983, Landmeier BJ, et al.1984).

LesDifférentstypesdevaccins:

En Amérigue du nord et en Europe, de nombreux vaccins pour les vaches contre les diarrhées
néonatales ont été développés. Les vaccins vivants modifiés et les vaccins inactivés, vaccins utilisés en
France, ont montré qu’ils augmentent le titre en anticorps du colostrum et du lait des vaches vaccinées.
Dans la plupart des cas, deux primo-injections sont faites quelques semaines avant le vélage, suivies par un
rappel annuel juste avant le vélage. La sécurité et I’efficacité pour les vaches gestantes et les nouveau-nés
sont bien établies sur le terrain. |l existe sept sérogroupes de rotavirus. Deux approches peuvent étre
envisagees vis-aVvis de I’immunoprophylaxie contre I’infection de ce virus. La premiére approche consiste
en lavaccination orale des veaux nouveau-neés, avec un vaccin vivant modifié.Les veaux commencent a
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avoir un taux d’IgM détectable a partir de 4 a 6 jours post-vaccination. Afin d’obtenir une meilleure réponse
immunitaire, le vaccin doit ére administré oralement immeédiatement apres la naissance et avant que le veau
téte car le colostrum de la plupart des vaches contient des anticorps neutralisant les virus ce qui interférerait
avec lavaccination. La seconde approche consiste en lavaccination des méres avec un vaccin vivant
modifié ou un vaccin inactivé afin de stimuler laréponse immunitaire de la vache et d’obtenir de hauts taux
d’anticorps neutralisants spécifiques dansle colostrum et le lait au cours des premiers jours de vie du veau.
Les particules virales sont neutralisées dans la lumiére intestinale, ce qui prévient I’infection des
entérocytes des villosités intestinales. Un avantage de cette immunisation passive est que la protection
croisee entre les serotypes est moins un probléme (Bradford P,Smith.2008).

Kapil et al. démontrent dans une étude de 1993 que chez des veaux privés de colostrum et infectés
par un coronavirus virulent ou atténué, laréponse immunitaire (IgM > 1gGL1 et > IgA) est plusimportante
dans le colon (site primaire de I’infection) que dans I’iléon et le jéjunum, et d’autant plus importante que la
souche est virulente. Ceci montre que la vaccination orale contre les coronavirus a I’aide d’un vaccin atténué
présente des limites et méme des échecs (K apil et al .1994).

L efficacité des vaccins contre la salmonellose est discutée, des études expérimental es ayant
montré des résultats mitigés (Curtiss R, et al.1993, House JK, et al.2001).

Lesvaccinstués ont comme limite qu’ils ne présentent pas I’antigene exprime in vivo, et échouent
également dans I’induction d’une immunité cellulaire et mucosale (CurtissR, Kelly SM, Hassan JO.1993).

Sur le terrain, I’exposition a I’agent pathogeéne se fait le plus souvent dans lestout premiersjours
de vie, ce qui limite I’occasion de stimuler les mécanismes immunitaires acquis par la vaccination des
veaux (HouseJK, et al.2001).

L’ immunité passive acquise de vaches vaccinées avec un vaccin tué, par le transfert de col ostrum
est [imité. Néanmoins, une protection partielle a été rapportée lors de tests expérimentaux (Jones PW, et
al. 1988, MortolaME, , et al. 1992).

Le niveau de protection passive des veaux viale colostrum de vaches vaccinées est contesté, de
nombreuses études prouvent qu’il est efficace, d’autres non. La durée de la protection passive liée au
colostrum est relativement courte, maisen considérant que de nombreux veaux sont exposés aux
salmonelles dans leur premiére semaine de vie, la protection colostrale peut étre utile. 1l existe donc deux
stratégies de vaccination. Soit on cherche a protéger les veaux vis-&vis des agents pathogénesviale
colostrum avec des anticorps spécifiques, on vaccine alorsles méres. Ou alors on vaccine directement les
veaux a I’aide d’un vaccin ora. Danslesdeux casil reste des études afaire afin de prouver laréelle
efficacité de ces deux modes de vaccination contre les agents pathogenes les plus communs. (Bradford P,
Smith.2008)

Le stress a un impact sur le systeme immunitaire du veau, comme chez I’adulte par ailleurs. Il
existe plusieurs facteurs qui affectent le systéme immunitaire et qui sont specifiques au veau. Les conditions
de vé@lage ont un impact fort sur le systéme immunitaire du nouveau-né a cause du relargage de
corticostéroides. De plus le nouveau-né possede un nombre élevé de lymphocytes T suppresseurs. Ce
facteurs, avec d’autres, diminuent dramatiquement les réponses immunitaires systémiques au cours de la
premiéere semaine de vie. Des recherches récentes ont démontré que juste apres la naissance, il y aune
diminution de laréponse immunitaire jusqu’au troisieme jour de vie, et qu’au cinquieme jour de vie la
réponse immunitaire revient au niveau qu’elle avait au moment de la naissance. La vaccination par voie
parentérale au cours de cette période est donc déconseillée, elle peut méme avoir des effetsindésirables, de
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plus, toute autre source de stress devrait étre proscrite chez le nouveau-né, tels que la castration, I’écornage,
le sevrage, et les déplacements. (Bryan LA. Fatal, 1994).

Gestion de la campagne de vaccination :

En général, il est recommandé de vacciner les meres entre six et trois semaines avant le vélage,
mai's chague vaccin a son protocole propre (Bradford P, Smith.2008).

Apport d’anticorps spécifiques :

Des sérums voire des vaccins, peuvent étre administrés per os aux jeunes veaux afin de constituer
localement. A lasurface de lamuqueuse intestinale, une protection a base d’anticorps spécifiques. Ceci est
surtout util chez desveaux risquent un défaut de transfert d’immunité colostrale : absorption trop tardive de
colostrum, colostrum de qualité insufisante ou ne contenant pas d’anticorps spécifiques de fait delanon-
vaccination de lamére (Ravary B, Sattler N. 2006)
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Partie Expé&imentale Matériels et méthodes

Notre partie expérimentale est divisée en 02 parties:

4 1¥°Partie: nousavons fait des enquétes épidémiologique ou des questionnaires sur les
diarrhées néonatalesdu veau distribuésaux éleveurs sur 04 exploitations d’élevage dans
différentes régions de lawilaya de Tiaret .

4 2°™ partie: nous avons collecté des informations sur différents cas cliniques a Iaide de
guelques vétérinaires privés sur les diarrhées néonatalesdu veau sur 07 exploitations d’élevage
dans différentesrégions delawilayade Tiaret .

= Nous avonstravaillé en général sur 11 fermes qui sont réparties dans différentes régions dela
wilayade Tiaret (Tiaret chef lieu ; Sougueur ; Ain bouchakif ; Ain karmes; mellakou ) .

= Notre étude est réalisée dans une période s’étalant entre Décembre 2014 et Avril 2015

= Nous avons étudié 170 casdes veaux atteints par les diarrhéesqui sont réparties entre la
premiére et ladeuxiéme partie de notre étude expérimentale (143 casdansla 1%¢ partie et 27
cas concernant 1a2°™ partie) .

Lesproduits utilisés dansles protocoles thérapeutiques des diarrhées néonatales chez lesveaux sont :

= Péni-streptomycine

=  Amoxiciline

= Tétracycline

=  Sulfaprim S

= Dipyron (Camagine ®)

= Corticoide (dexamithazone®)
=  Vitamine AD3E

=  Multivitamine

= Vitamine groupe « B »

= Sérum salé glucose

» Borogluconate calcique

» Huile de paraffine

= Huiledetable

= Sorbitol (hépabiad® néomériol® .....)
= Charbon végétal

= Albendazol

=  Vermitan

* Pierresaléchéee CMV

= Anaeptique cardio-respiratoire (vétécardiol®)
» Diuritique (dimazon® )

= Antibiotique spray

= Allospray cicaget®

= Biocide

=  Seringues et aiguilles jetable
=  Gants jetable

= Compresses et coton
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Partie Expérimentale Résultats
1)Partie desenquétes épidémiologiques:

Ferme | :

= Lieu: Tiaret
= Pé&iode: Janvier 2015

Nombre desvaches 80 vaches

Nombre des veaux nés 66 veaux

Nombre des veaux atteints par les 31 veaux

diarrhées

Nombre des veaux morts par les 12 veaux = nesont pas traités
diarrhées

Nombre des veaux traités 22 veaux

L’&ge des veaux Entre1 a22 jours

Protocole de la vaccination Ne sont pas vaccinés

Moyens d’hygiene dans la ferme Insuffisants et ne sont pas respectés

Tableau 1: les statistiques épidémiologiques de I’élevage 1

B Nombre des veaux nés

B Nombre des veaux morts suite
a la diarrhée

B Nombre des veaux traités

Figure 1 : les statistiques épidémiol ogiques concernant les veaux de I’élevage 1

Ferme Il :

» Lieu: Tiaret

= Période: Janvier et février 2015
Nombre des vaches 78 vaches
Nombre des veaux nouveaux nés 61 veaux
Nombre des veaux atteints par les 27 veaux
diarrhées
Nombre des veaux mortssuiteala 10 Veaux === ne sont pastraités
diarrhée
Nombre desveaux traités 17 veaux
Age des veaux De1a30 jours
Vaccination Nesont pas vaccinés
Hygiene de laferme Moyen

Tableau 2 : les statistiques épidémiologique de I’élevage 2
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B Nbre des veaux nouveaux nés

B Nbre des veaux atteints par les
diarrhées

W Nbre des veaux morts suite a la
diarrée

Nbre des veaux traités

Figure 2 : les statistiques épidémiologiques des veaux de I’élevage 2

Fermelll :

= Lieu: Sougueur
= Période: Décembre 2014 et janvier 2015

Nombre des vaches 101
Nombre des veaux nouveaux nés 82
Nombre des cas de diarrhée 40
Nombre desveaux morts suite ala 18
diarrhée
Nombre des veaux traités 40
Age des vealx De 1430 jours
Vaccination Absente (ne sont pas vaccinés)
Hygiéne Absence totale d’hygiéne
Humidité Tres élevée

Tableau 3: les statistiques épidémiologiques de I’élevage 3
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Résultats

H Nbre des veaux N nés

H Nbre des cas de diarrhée

la diarrhée

H Nbre des veaux traités

H Nbre des veaux morts suite a

Figure 3: les statistiques épidémiologiques pour les veaux de I’élevage 3

= | ’&gedesveaux morts:

A lanaissance 6 veaux
Pendant la1%® semaine 4 veaux
Entre 1%¢ et 2°™ semaine 3 veaux
Entre 2°™ et 3™ semaine 4 veaux
Entre 3™ et 4™ semaine 1 veau

I’&ge et le nombre des veaux

Tableau 4 : : larépartition épidémiologique de 18 cas des veaux mort de I’élevage 3 selon

Pdt lalére
semaine

Entrelere et
2éme semaine

A la naissance

Entre 3eme et
4eéme semaine

Entre 2éme et
3éme semaine

Figure 4 : larépartition épidémiologique de 18 cas des veaux mort de I’élevage 3 selon I’&geet le

nombre des veaux
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Résultats

FermelV :

Lieu : Sougueur
Période : Février et mars 2015

Nombre des vaches 64

Nombre des veaux nouveaux nés 60

Nombre des veaux atteints par les 45

diarrhées

Nombre des veaux traités 45

Nombre des veaux morts suite ala 02

diarrhée

Age des veaux De 01 a07 jours
Vaccination Ne sont pas vaccinés

Hygiéne danslaferme

Un peu propre

Tableau 05 : les statistiques épidémiologiques de I’élevage 4

H Nbredes veaux nouveaux nés

E Nbredesveaux traités

B Nbredesveaux mortssuiteala
diarrhée

Figure5: les statistiques épidémiologiques pour les veaux de I’élevage 4

1) Partiedes cas cliniques:

Ferme V:

= Lieu: Tiaret

= Période: Mars 2015
Nombre des vaches 15
Nombre des naissances 12
Nombre de cas des diarrhées 08
Nombre des morts suite ala 04
diarrhée

Tableau 06 : Les statistiques épidémiologiques de I’élevage 5
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® Nombre des vaches

B Nombr e des naissances

® Nombre des morts suiteala
diarrhée

Figure 6 : Les statistiques épidémiologiques de I’élevage 5

- Les04 cas restants comportent 03 males et 01 femelle

Diarrhéejaundtre | 03 cas 02 Males (veaux)
01 femelle
Diarrhéeverdétre | Ol cas 01 Mde
Tableau 7 : larépartition des casselon lesexeet la couleur deladiarrhée pour lesveaux de
I’élevage 5

Figure 7 : larépartition des casselon la couleur deladiarrhée pour les veaux de I’élevage 5

= Letraitement deces cas est genéralement symptomatique.

Ferme VI :
= Lieu: Tiaret
= Période: mois de mars 2015
Nombre des nouveaux nés 40
Nombre des cas desdiarrhées 02
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Nombre des morts par les diarrhées 0

Nombre des cas desDiarrhée 01

jaunatre Age: alanaissance
Sexe: mae

Nombre des cas des Diarrhées 01

verdétre Age: 01 mois
Sexe: femelle

Tableau 8:le nombre des cas selon le sexe et I’age et méme la couleur de la diarrhée pour |lesveaux
de I’¢élevage 6.
5 0 ® Nombre des nouveaux

nés

B Nombre des morts par
lesdiarrhées

Figure8: lenombre des cas paraport le nombre total pour les veaux de I’élevage 6

® Nombre des veaux
nouveaux nés

m Diarrhées verdatre

Figure 9 : Nombre des cas de diarrhée paraport le nombre total desveaux selonla couleur dela
diarrhée pour les veaux de I’élevage 6.

Le traitement de ces cas dediarrhée est généralement symptomatique.

Ferme VII :
= Lijeu: Tiaret
= Pé&iode: février et mars 2015
Nombre des veaux nés 22
Race Fleckvit
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Nombre des cas de diarrhée 04
Age Entre 02 & 03 semaines
Nombre des morts 01
Nombre des Cas de Diarrhée Sexe: (02 femelles et 01 male)
jaunétre
Nombre des Cas de Diarrhée Sexe: 01 male
blanchétre
Tableau : 10: le nombre des cas selon le sexe, la race, I’age et la couleur de la diarrhée pour lesveaux de
I’élevage 7

B Nombre des veaux
nouveaux nés

- Nombre des Cas de
Diarrhée blanchatre

Figure 10 : Nombre des cas de diarrhée paraport le nombre total desveaux selonla couleur dela
diarrhée pour les veaux de I’élevage 7

= Letraitement de ces cas est généralement symptomatique .
Ferme VIII :

= Lijeu: Ain kermes
= Période: mois de mars 2015

Nombre des veaux nouveaux nés 60

Larace Prime-Holstein

L age Entre 01 203 semaines
Nombre des cas de diarrhée 03 cas

Nombre des veaux morts 03 cas

Diarrhées verdétre Sexe: 02 veaux males
Diarrhées blanchétre Sexe: 01 femelle

Tableau 11: Nombre des cas selon le sexe, la race, I’age et la couleur de la diarrhée pour les
veaux de I’élevage 8
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® Nombre des veaux
nouveaux nés

® Nombre des veaux morts

m Diarrhées blanchatre

Figure 1l : Nombre des casdediarrhée paraport le nombre tota desveaux selonla couleur dela
diarrhée pour les veaux de I’élevage 8.

» Letraitement deces cas est généralement symptomatique
= Nous avons traités toutes ces cas malheureusement ils meurent

Ferme IX:
= Lieu: Tiaret.
= Période: moisdefévrier 2015.
Nombre des vaches 07
Nombre des naissances o7
Race Prime-Holstein

Nombre descas des diarrhées | 04

Age desveaux atteints parles | Entre 01 a07 jours

diarrhées
Diarrhée jaunéatre 03 cas

Sexe: male
Diarrhée verdétre 01 cas

Sexe: femdle
Nombre des morts 01

Sexe: femdle

Tableau 12: Nombre des cas selon le sexe, la race, I’age et la couleur de la diarrhée pour les
veaux de I’élevage 9
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® Nombre des naissances

B Nombre des morts

Figure 12 : Nombre des cas des diarrhée paraport le nombre total desveaux selonla couleur dela
diarrhée pour les veaux de I’élevage 9

» Letratement est généralement symptomatique.
Ferme X :

= Lieu: Bouchakif.
=  Période: mois de mars 2015.

Nombre des vaches dans laferme 40

Nombre des naissances 15

Race Fleckvit

Nombre des cas des diarrhées 02

Agedesveaux atteints par les diarrhées Entre 01 a03 semaines
Diarrhée jaunétre 02

Nombre des veaux morts 0

Tableau 13 : Nombre des cas selon le sexe, la race, I’age et la couleur de la diarrhée pour les
veaux de I’élevage 10
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H nombre des naissances

H Nombredes veaux morts

E nombredesveaux traités

Figure 13 : Nombre des cas des diarrhée paraport le nombre total desveaux selonla couleur dela
diarrhée pour les veaux de I’élevage 10.

= Lescassont traités en générale par un traitement symptomatique.

Ferme Xl :

= Ljeu: mellaco
= Période: marset avril

Nombre des vaches 21
Nombre des naissances 15
Nombre des cas de diarrhée 04

Agedesveaux atteints par les diarrhées | Entre 01 203 semaines

Diarrhée verdatre 02
Sexe: 02 femelles
Diarrhée jaunétre 02
Sexe: 02 males
Nombre des veaux morts par les 0
diarrhées
- Nombre des cas traités 04
Tableau n°14 : Nombre des cas selon le sexe, I’age et la couleur de la diarrhée pour les veaux de
I’élevage 11.
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® Nombre des naissances

o Diarrhée verdatre

® Nombre des veaux morts par
les diarrhées

Figure 14 : Nombre des cas des diarrhée paraport le nombre total desveaux selonla couleur de
la diarrhée pour les veaux de I’élevage 11.

= Le traitement est généralement symptomatique.

Couleur dela Pour centage % Sexe Pour centage%
diarrhée
Diarrhée jaunétre 60,86 % Femelle 21,73%
Mae 39,13%
Diarrhée verdatre 30,43% Femelle 17 ,39%
Mae 13,04%
Diarrhée blanchétre 08,71% Femelle 04,35%
Mae 04,35%

Tableau 15 : Le pourcentage descasselon lacouleur desdiarrhées et le sexe.

39%

® male
mfemelle

4% 1%

Diarrhée Jaunatre DiarrhéeVerdatre DiarrhéeBlanchatre

Figure 15 : Le pourcentage descasselon lacouleur desdiarrhéeset le sexe.
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Lesexe leplussensible Agele plus sensible
Femelle Mae Entre 01 a 07 jours
44% 56%
Tableau 16 : pourcentage des cas selon le sexe et I’age le plus sensible
] femelle
-] male

Figure 16 : pourcentage de la sensibilité avec les diarrhées selon le sexe
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Partie Expé&imentale Discussion

Discussions

L’objectif initial de notre é&ude est de connaitre le taux des diarrhées néonatal es et leurs mortaliteés,
I”&ge critique de lamaladie, le sexele plus sensible, et lesmoyens de prévention pour évité I’apparition de
cette maladie dansles élevages bovines.

Notre étude comprend donc (27 veaux) atteints par les diarrhées dans la partie des cas cliniques, et
(143 veaux) atteints par les diarrhées dans la partie des enquétes épidémiol ogiques (170 cas ensemble entre
ces deux parties).

Notre éude a étéréalisee sur 11 unités d’élevage bovine dans déférentes régions de lawilaya
de Tiaret, al’aide des éleveurs et des vétérinaires privés.

Les races des veaux malades n’ont pas été prises en compte strictement dans notre étude.

Dans I’ensemble, les batiments d’élevage étaient un peu propres, sauf I’élevage 3 qu’est trop sale
parmi les autres élevages, avec un taux de mortalité des veaux anormalement élevé (18 veaux) avec le
non chalence des éleveurs.

Nous n’avons aucun élevage qui vaccine les vaches contre les agents des diarrhées néonatal es
pour I’immunité descendante atravers laprise colostrale par le veau nouveau-né.

Nous avons observé que les males sont plus sensible ala maladie paraport lesfemelles (males
56% et femelles 44%)

On peut néanmoins se poser la question d’une éventuelle sensibilité liée au sexe, les femelles
seraient alors moins sensibles que les males.

Au vétérinaire de facon sélective, en choisissant plus de faire soigner lesméles ayant des valeurs
bouchéres plus importantes que les femélles. .

Plusieurs facteurs peuvent donner des indications sur laqualité du colostrum transmis de lamere a
son veau, de méme que les conditions d’hygiéne dans lesguelles ce transfert est réalisé.

- L’effet de I’age :

En ce qui concerne I’age, nous avons trouvé que la frequence d’infection est durant la premiére
semaine d’age (entre 1 & 7 jours ). Cette derniere apparait comme favorable au dével oppement des agents
entéropathogenes, puisque le protocol de la vaccination des méeres pour I’immunité descendente a traves le
colostrum n’est pas respecté et méme les besoins des veaux nouveau-nés atteindre le maximum durant la
premiére semaine et nos résultats ne sont pas similaires a ceux rapportées par ALFIERI et a. 2006, qui ont
dit que la deuxieme et la troisieme tranche d’age sont plus sensibles a la diarrhée néonatale.

- L’effet du sexe :
D’apres les présents résultats, le nombre des sujets males atteints de diarrhée néonatale est

légerement supérieur de (56%) a celui des femelles qui ont un pourcentage de (44%), ce qui peut étre
expliqué par le fait que ces dernieres semblent avoir des taux sériques d’immunoglobulines (reflétant une
absorption accrue de colostrum) significativement plus élevés que chez les mées. Ce résultat étant
certainement influencé par une facilité du v@lage. Cependant, les veaux males, généralement plus gros au
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moment du vélage, souffrent davantage a ce moment, et tardent a se lever et téter selon I'auteur
(ODDE .1988).

La couleur desdiarrhées:

Diarrhéesjaunatre:

Nous avons remarqué que ladiarrhée jaunétre est lasymptomatologie laplus fréguente dans
tous les éevages bovine, dansun pourcentage de(60,86%) par apport aladiarrhée verdétre et
celle blanchétre avec un pourcentage chez les male de (39,13%), le sexe le plus sensible ace type
de diarrhée

Diarrhéeverdatre:

Nous avons remarqué que ladiarrhée verdétre et moins fréguente par apport alaprécédente a
cotédela diarrhée blanchétre, mais ici on peut annoncé quele maleest moins sensible de
(13,04%) par apport a la femelle (17, 39%)

Diarrhée blanchatre:

Nous avons remarqué selon nos résultats que la diarrhée blanchétre est la symptomatologie la
moins fréguente, comme nous avons remarqué auss quelasensibilité du sexe n’existe pas (les
deux sexes ont une sensibilité similaire a cetype de diarrhée).
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Chapitrell : conclusion

CONCLUSION

Les diarrhées néonatales sont encore a ce jour une entité pathologique dont I’importance est loin
d’étre négligeable pour les élevages. Cette étude avait pour but de mettre en évidence des éventuels
facteurs de risgue des diarrhées néonatales, On observe que la non vaccination des méres vis-a-vis des
agents des diarrhées néonatal es, |es mauvaises conditions de propreté des |ocaux, des matériels et des
éleveurs au moment des vélages auraient tendance a avoir un réle en tant que facteurs de risque dans les
diarrhées néonatal es, on observe également que les conditions de ventilation sont un facteur de risgue.

Cependant, on peut déja, de par les observations faites au cours de cette étude, mettre en évidence
certaines pratiques d’élevages qui seraient aisément modifiables et qui amélioreraient la gestion et I’hygiéne
des élevages et donc meneraient a des morbidités et mortalités moins importantes pour les veaux vis-aVvis

des diarrhées néonatales. Il s’agit principalement de I’hygiene du locaux et meme au moment du vélage.

Les éleveurs n’accordent pas assez d’importance a la propreté des lieux de vélage et des matériels de
vélages, qui devraient étre nettoyés et désinfectés entre chaque vélage. De méme I’hygiéne des éleveurs
assistant les vaches au vélage reste aaméliorer, un lavage des mains avant et apres le vélage, ainsi quele
port de gants de vélage a utilisation unique se révélent étre des pratiques encore peu répandues. De plus, les
éleveurs n’accordent pas assez de temps aux veaux en post-natalité immédiate, la gestion de I’administration
du colostrum devrait étre prise en main avec nettoyage des trayons de la mere, traite, contrble de laqualité
du colostrum et administration au veau a I’aide d’un biberon ou d’une sonde d’une quantité adéquate de
colostrum, ou, a défaut, de colostrum pris dans la réserve de colostrum (dont la mise en place est fortement
conseillée afin de pallier tout soucis si une vache n’a pas de colostrum ou si la qualité est insuffisante). Il
est important également de pallier le probleme des veaux voleurs, en séparant |les vaches ayant vélé des
autres. Bien entendu, une bonne hygiéne de I’environnement est préconisée, avec une désinfection et un
vide sanitaire a effectuer chaque année. Enfin, la vaccination systématique des meres contre les agents des

diarrhées néonatal es sembl e étre une aide non négligeable dans la lutte contre cette maladie.
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RECOMMANDATIONS

Les diarrhées ou les gastroentérites néonatales des veaux relévent d’une étiologie
variable, ce qui implique une hiérarchisation des facteurs de risque par différents plans de
prévention liés a la conduite d’élevage, conditions de logement et d’entretien, d’hygiéne et
d’alimentation a la fois des vaches gravides et des veaux nouveaux-nes.

En vue de ces résultats, nous recommandons ce qui suit ;

Veiller a la prise du colostrum dans les 24 heures qui suivent la naissance du
veau, car I’intérét du colostrum ne se limite pas seulement aux anticorps qui permettent une défense
passive ; il apporte des facteurs laxatifs qui permettront une bonne éimination du méconium et un
cocktail vitaminique et minéral qui donnera au veau les moyens de mettre en place sa propre
immunite.

Le respect du rationnement en lait peut éviter les diarrhées d’origines
nutritionnel les.

La vaccination des meres, spécialement contre les Coronavirus et les Rotavirus
est fortement conseillée pour enrichir le colostrum par les anticorps et en suite pour la protection
immunitaire déscendante du veau.

Les besoins des vaches en fin de gestation augmentent, et c’est la raison pour
laquelle il faut veiller considérablement sur I’alimentation des méres (complémentation minérale,
vitaminique et I’équilibre énergie/ azote), et sur leur bon état sanitaire (déparasitage et prévention
des mammites et des oedémes mammaires).

Bien aménager le logement des veaux, en privilégiant des petits lots de veaux du
méme &ge (3 a 6 veaux). La bonne ambiance du logement peut inhiber le développement des
microbes et diminuer e risque des surinfections.

L’hygiéne et les pratiques d’éleveurs sont importantes. Le décapage et la
désinfection du local du veau doivent étre réalisées régulierement.

Insister sur la réhydratation orale ou parentérale lors du traitement du veau
diarrhéique, complétée par une antibiothérapie raisonnée.

Enfin, il est souhaitable que d’autres études soient menées dans ce domaine et
notamment pour vérifier la prévalance de tous les germes entéropathogénes dans les diarrhées
néonatal es du veau.
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